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VORWORT. 


Die  Bakteriologie  und  in  innigem  Zusammenbange  mit  ihr  die  Lehre 
voll  den  Mikroorganismen  in  weiterem  Sinne  hat  in  den  wenigen  Jahren, 
seitdem  ihr  durch  die  Forsclmngen  von  Kobkut  Koch  und  Pasteur 
eioe  sichere  Gnmdhige  zum  wissenschaftlichen  Ausbau  gegeben  worden 
war,  eine  solche  Ausdehnung  in  Bezug  auf  Vielseitigkeit  der  Probleme, 
Menge  der  neuermittelten  Thatsachen  und  Umfang  der  Litteratur  an- 
^renommen,  dass  ein  einzelner  Mensch  unmöglich  die  Menge  des  Dar- 
^'cbotenen,  den  Schatz  des  bei  Tausenden  von  Versuchen  und  Beobach- 
taugen gewonnenen  Materials  übersehen  kann.  Die  Natur  der  jungen 
Wissenschaft,  bei  welcher  das  Tierexperiment  mit  seinen  zahllosen  Modifi- 
kationen eine  so  große  llolle  spielt,  bringt  es  mit  sich,  dass  vieles  der 
rieflFentlichkeit  überliefert  wird,  dessen  Würdigung  und  Beurteilung  nur 
deüijenigen  ohne  allzu  großen  Zeitaufwand  möglich  ist,  welcher  selbst 
auf  dem  betreflfcnden  Gebiet  forschend  und  nachprüfend  gearbeitet  hat 
uud  mit  der  Litteratur  völlig  vertraut  ist.  Es  sind  wieder  Spezial- 
frebietc  und  Spezialisten  sozusjigen  innerhalb  der  Spezialwissenschaft, 
der  Bakteriologie,  entstanden.  Es  wiederholt  sich  hier  also  dieselbe 
Erscheinung,  die  auch  bei  anderen  biologisclien  Wissenschaften  zu  Tage 
tritt.  Sicher  nicht  zum  Schaden  des  Fortschrittes  der  Forschung  imd 
Wissenschaft!  Aber  eben  deshalb  erscheint  es  auch  unmöglich,  dass 
ein  Bearbeiter  den  Stoff  meistert;  ganz  abgesehen  davon,  dass  bei  der 
Bearbeitung  des  großen  Gebietes  seitens  eines  einzelnen  so  hinge  Zeit 
vergehen  würde,  dass  bei  der  Vollendung  des  Ganzen  das  zuerst  Ge- 
seliriebene  bereits  durch  neue  Funde  wieder  überholt  wäre.  Und  gerade 
in  der  Bakteriologie,  wo  tausend  Hände  an  allen  Teilen  der  Erdoberfläche 
emsig  thätig  sind,  um  immer  mehr  Licht  in  die  interessanten,  aber  zum 
Teil  noch  dunklen  Einzelheiten  der  Kunde  von  den  Mikroorganismen  zu 
tragen,  sind  oft  schon  innerhalb  weniger  Jahre  viele  Thatsachen  durch 
Deue  überholt  und  außer  Kurs  gesetzt  worden.  Aus  diesem  Grunde  haben 
wir,  als  von  der  Verlagsbuchhandlung  an  uns  die  Auffordenmg  erging,  ein 
Handbuch  der  pathogencn  Mikroorganismen  herauszugeben,  möglichst 
viele  Bearbeiter  heranziehen  zu  müssen  geglaubt.  Nicht  nur  ein 
rasches  Erscheinen  des  Werkes,  wenn  möglich  im  Verlaufe  eines  Jabres, 
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schien  uns  nur  auf  diesem  Wege  erreichbar,  sondeni  auch  die  gründliche 
Bearbeitung  des  Stoffes  in  Form  kritisch  gesichteter  und  er8chöi)fender 
Monographieen  mit  umfassenden  Litteraturuachweisen  nur  so  möglich  zu 
sein.  Die  große  Zahl  der  saprophytischen  Mikroorganismen  a))er  ghiubten 
wir  nicht  in  den  Kahmen  des  Werkes  aufnehmen  zu  brauchen.  Es  sind 
vor  allem  in  dem  Werke  C.  Flügges:  >  Die  Mikroorganismen«  die. meisten 
und  jedenfixlls  alle  wichtigen  saprophytischen  Mikroorganismen  dargestellt 
worden,  sodass  wir  zur  Ergänzung  des  vorliegenden  in  erster  Linie  auf 
dieses  treflfliche  Buch  verweisen  können.  Indessen  haben  wir,  trotz- 
dem wir  uns  bei  der  Verteilung  des  Stoffes  in  den  einzelnen  Kapiteln 
auf  die  pathogenen  Mikroorganismen  beschränkt  ha])en,  gleichwohl  den 
allgemein  zum  Verständnis  notwendigen  Thatsachen,  soweit  sie  sich  auf 
Sjiprophyten  beziehen,  in  dem  Kapitel  des  I.  Bandes:  ^Allgemeine 
Morphologie  und  Biologie«  Aufnahme  gewährt.  Nur  die  mehr  in  das 
Gebiet  der  Botanik  und  Zoologie  der  niedersten  Lebewesen,  sowie  den 
Bereich  der  landwirtschaftlichen  Bakteriologie  gehörenden  Thatsachen 
finden  sich  nicht  hier  aufgeführt. 

Um  so  inhaltsreicher  und  gründlicher  und  dabei  auch  kritischer  ist 
die  Bearbeitung  der  einzelnen  Krankheitserreger  —  wir  haben  im  Titel 
für  diesen  ItegriflF  die  Bezeichnung:  »pathogene  Mikroorganismen^  ge- 
wählt —  nach  der  Richtmig  ihrer  ätiologischen  Bedeutung,  den  Metln)- 
deu  der  Diagnose  in  Bezug  auf  Differentialdiagnose,  pathogenetische, 
klinische  und  epidemiologische  Beziehungen  gedacht.  Diesen  Abschnitten 
ist  der  größte  Teil  des  ersten  und  zweiten  Bandes  gewidmet. 

Der  auf  bakteriologisch-biologischen  Methoden  aufgebauten  Immu- 
nitätsforschung haben  wir  dabei  einen  hervorragenden  Platz  einge- 
räumt. Haben  wir  von  den  Errungenschaften  dieser  modernsten  Kich- 
tung  bakteriologischer  Forschung  doch  ebenso  sehr  für  die  theoretischen 
Vorstellungen  über  Infektion,  Krankheitsverlauf  und  Pathogenese  Nutzen 
gezogen  wie  für  die  praktische  Medizin  und  Tierheilkimde  ))ei  der 
Diagnose,  Prophylaxis  und  Therapie  der  Infektionskrankheiten,  wie  die 
Entdeckungen  und  Arbeiten  von  Pasteur,  Koch,  BKHiaxc}.  Ehrlich, 
Pfeiffer  u.  a.  zeigen.  Es  ist  deshalb  der  dritte  Band  des  Werkes 
fast  ausschließlich  der  Immunitätslehre  gewidmet.  Der  zusammen- 
fassenden Darstellung  der  theoretischen  wie  praktisch  wichtigen  Seiten 
der  I^hrc  ist  ein  breiter  Kaum  gewährt. 

Die  engen  Beziehungen  zwischen  den  durch  pathogene  Mikro- 
organismen hervorgerufenen  Infektionskrankheiten  der  Menschen 
einerseits  und  der  Tiere  andererseits  lassen  eine  strenge  Schei- 
dung in  tierpathogene  und  menschenpathogene  Mikroorganismen  um  so 
weniger  geboten  erscheinen,  als  bei  einer  ganzen  Anzahl  von  Tier-  und 
Menschenkrankheiten  die  gleichen  Mikroorganismen  die  Erreger  dar- 
stellen, und  von  dem  Tier  auf  den  Menschen  und  umgekehrt  übertragen 
werden  können.     Es  sind  aber  auch  die  ausschließlich  ))ei  Tieren  vor- 
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kommenden,  wichtigen  patliogenen  Mikroorganismen  aufgenommen  wor- 
den und  werden  von  hervorragenden  bakteriologischen  Vertretern  der 
Tierheilkunde  bearbeitet. 

Besondere  Sorgfalt  ist  den  Abbildungen  zugewandt,  für  die  dank 
der  Muuifizenz  des  Verlegers,  des  Herrn  Dr.  Gustav  Fischer,  nicht  nur 
zahlreiche  farbige  Figuren  und  Abbildungen  in  Holzschnitten  dem 
Text  eingefügt  sind,  sondern  auch  Mikrophotogramme  zur  Verfügung 
stehen;  diese  stammen  zum  großen  Teil  aus  der  Sammlung  des  Herrn 
Prof.  Dr.  E.  Zettnow,  des  Leiters  der  mikrophotographischen  Abteilung 
des  Instituts  für  Infektionskrankheiten,  und  sind  in  Form  eines  Atlas 
auf  Tafeln  zusammengestellt. 

Trotz  der  verhältnismäßig  großen  Zahl  von  Mitarbeitern  glauben 
wir  zn  der  Annahme  berechtigt  zu  sein,  dass  die  Einheitlichkeit 
des  Werkes  darunter  in  keiner  Weise  leidet.  Ja  es  erschien  uns 
sogar  geboten,  nicht  die  Vertreter  einer  einzigen  Richtung  der  Bakterio- 
logie, einer  engeren  Schule  sozusagen,  zum  Worte  zu  rufen.  In  so  vielen 
Gebieten  unserer  Wissenschaft  ist  bei  Theorie,  Praxis  und  Deutung  der 
Thatsachen  und  Versuche  das  letzte  Wort  noch  nicht  gesprochen,  der 
Widerstreit  der  Meinungen,  aus  dem  die  Wahrheit  hervorgeht,  noch 
nicht  beseitigt,  und  wird  es  in  vielen  wichtigen  Punkten  auch  vorerst 
nicht  werden.  Gerade  deshalb  würde  durch  die  Bearbeitung  namentlich  der 
Immunitätslehre,  in  der  die  Gegensätze  hauptsächlich  sich  treffen  und  die 
Tlieorie  eine  größere  Bolle  als  bei  den  übrigen  Gebieten  spielt,  seitens  eines 
Forschers  oder  Anhängers  einer  Theorie  am  ersten  Einseitigkeit  ge- 
zeitigt werden.  Im  letzten  Grunde  herrscht  bei  allen  Mitarbeitern  über  die 
Grandztige  des  Stoffes  einheitliche  Auffassung,  die  in  der  naturwissen- 
^cbftlich-rationellen  Auffassung  der  Infektionskrankheiten  als  biologischer 
durch  spezifische  Mikroorganismen  und  nur  durch  diese  hervorgerufenen 
Prozesse  wurzelt.  In  dem  Sinne  und  Geiste,  der  durch  die  großen 
grundlegenden  Arbeiten  R.  Kochs  und  Pasteurs  geweckt  ist,  ist  jeder 
Forscher,  der  rationell  arbeiten  will,  in  letzter  Instanz  gezwungen  weiter 
zu  experimentieren.  Zwar  werden  sich  Wiederholungen  in  einigen 
Kapiteln  auf  den  Grenzgebieten  infolge  der  Verteilung  des  Stoffes 
an  mehrere  Autoren  nicht  vermeiden  lassen.  Es  ist  gehäuften  der- 
artigen Vorkommnissen  indessen  durch  vorherige  Veröffentlichung  von 
Inhaltsübersichten  vorgebeugt,  es  wird  bei  dem  Erscheinen  des  Hand- 
buches in  Lieferungen  sich  noch  bei  der  Drucklegung  hier  und  da  ver- 
meiden lassen.  Zudem  werden  einzelne  Wiederholungen  aber  um  so 
weniger  störend  sein,  als  die  einzelnen  Kapitel  in  sich  abge- 
schlossene Monographien  darstellen,  die  auch  abgetrennt  von  den 
fit'rigen  zur  Lektüre  wie  zum  Nachschlagen  bestimmt  sind.  Jedes 
Kapitel  bildet  also  gewissermaßen  ein  in  sich  abgeschlossenes  Ganze, 
indem  die  ätiologischen,  diagnostischen,  klinischen  und  epi- 
demiologischen Beziehungen  der  einzelnen  pathogenen  Mikroorganismen 
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eingehend  dargestellt  sind  unter  Berticksiclitigung  der  liistorisclien 
Entwicklung.  Gerade  aus  diesem  Grunde  hoffen  wir,  dass  das  Werk 
nicht  nur  als  ein  Nachschlagewerk  in  den  Händen  der  engeren  Faeh- 
genossen,  sondern  auch  zur  Lektüre  und  Belehrung  bei  den  Aerzten, 
Tierärzten  und  Studierenden  gute  Dienste  leisten  möge.  Um  so  mehr, 
als  es  im  Plane  des  Werkes  liegt,  die  Ergebnisse  der  reinen  Labora- 
toriumsforschung mit  der  praktischen  Medizin,  namentlich  bei  der 
Diagnose  und  Pathogenese  der  Infektionskrankheiten  in  möglichst  nabe 
Beziehungen  zu  setzen.  Und  dieser  Zusammenhang  zwischen  exakter 
Experimentalforschung  und  der  mehr  beobachtenden  Klinik  kann  nicht 
eng  genug  sein.  Das  gleiche  gilt  für  die  prophylaktischen  Maßnahmen, 
die  auf  den  Ergebnissen  der  Laboratoriumsforschung  und  der  biolo«,^i- 
schen  Studien  der  rein  gezüchteten  Infektionserreger  aufgebaut  ^ind, 
aber  erst  durch  die  Verwertung  und  richtige  Deutung  epidemiologischer 
Thatsachen  Wert  für  die  praktische  Medizin  erhalten.  Die  Grundzüge 
eines  von  diesen  Gesichtspunkten  rationellen  Systems  der  Prophyhixis 
haben  deshalb  im  dritten  Band  eingehende  Beschreibung  erfahren. 

Berlin,  im  März  1902. 

W.  Kolle.    A.  Wassermann. 


Ueberblick  über  die  geschichtliche  Entwickelung  der 
Lehre  yon  der  Infektion,  Immnnität  nnd  Prophylaxe. 

Von 

Dr.  Rudolf  Abel, 


Regierangs-  und  Medizinalrat  in  Berlin. 


Infektion. 


Dem  Menschen  auf  niederer  Stufe  der  Kultur  erscheint  jede  Krankheit 
als  etwas  UebematUrliches,  als  ein  Dämon,  der  ihn  anfällt.  Mit  zu- 
nehmender Kenntnis  der  Natur  und  ihrer  Gesetze  bricht  sich  Schritt  für 
Schritt  die  Ueberzeugung  Bahn,  dass  die  meisten  Krankheiten  natürliche 
treaehen  haben.  Nur  bei  den  Seuchen,  die  mit  so  elementarer  Gewalt 
plötzlich  über  das  Volk  hereinbrechen  und  selbst  den  Menschen  in  der 
Blate  der  Kraft  dahinstrecken,  glaubt  man  noch  lange  übernatürliche 
Einflüsse  zur  Erklärung  ihrer  Entstehung  heranziehen  zu  müssen.  Mit 
der  Entwickelung  des  GottesbegriflFes,  der  Erkenntnis  Gottes  als  einer 
Bitüicheu  Macht,  gewinnt  diese  Auffassung  nur  an  Wahrscheinlichkeit. 
Es  ist  dann  die  erzürnte  Gottheit,  die  der  sündigen  Menschheit  die 
Seuche  als  Strafe  schickt.  So  handelt  Jehova  in  der  Bibel,  Apollo  in 
der  Ilias.  Celsus  und  Plinius  vertreten  den  gleichen  Glauben.  Das 
ganze  Mittelalter  hindurch  bis  ins  18.  Jahrhundert  hinein  versäumt  kein 
Bach  über  die  Pest  als  erste  Ursache  der  Seuche  Gottes  Zorn  zu  nennen. 
für  jede  Seuche  giebt  es  da  bestimmte  Heilige,  die  die  Bitte  bei  dem 
Allmächtigen  um  Abwendung  der  Heimsuchung  als  Spezialität  be- 
treiben. 

>Ich  für  meine  Person  halte  nicht  dafür,  dass  der  Körper  des  Men- 
schen durch  einen  Gott  besudelt  wird,  das  vergänglichste  Geschöpf  durch 
das  heiligste  Wesen*;  eher  würde  Gott  reinigen  und  sühnen,  —  und 
die  Zauberärzte  sprechen  von  gottgesjindten  Krankheiten  nur,  um  ihre 
therapeutische  Ohnmacht  zu  beschönigen.  Zwar  liest  man  so  schon  im 
Corpus  hippocraticum.  Aber  als  die  Syphilis  um  1500  epidemisch 
ausbrach,  musste  Brassavolus  noch  die  Erklärung  der  Krankheit  als 
Gottes8trafe  abwehren  mit  der  Frage,  warum  Gott  denn  nicht  die  Mörder 
schkinre,  statt  der  Wollüstigen,  die  so  etwas  besonders  Schlimmes  doch 
gar  nicht  verbrächen? 

Sobald  man  überhaupt  einmal  anfing,  nach  natürlichen  Ursachen 
anch  für  die  Entstehung  der  Seuchen  zu  suchen,  musste  man  notgc- 
dnin«^en  zunächst  in  Veränderungen  des  alle  umgebenden  und  allen 
e'eichmäßig  unentbehrlichen  Mediums,    der  Luft,    das   krankmachende 
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Agens  vermuten.  Demgemäß  lehrt  die  liippokratische  Schule  (de 
natura  hominis  cap.  10):  >Wenn  viele  Menschen  von  einer  Krankheit 
zu  derselben  Zeit  befallen  werden,  so  muss  man  dem  die  Schuld  bei- 
messen, was  im  weitesten  Sinne  Allen  gemeinsam  ist  und  was  Alle  am 
meisten  gebrauchen;  das  ist  aber  dasjenige,  was  wir  atmen. c  Schädlich 
wirkt  die  Luft  dann  >infolge  eines  krankhaften  Sekretes  {voasQrj  zig 
ä7c6xQiaig)j  das  sie  enthält.« 

Dieses  »krankhafte  Sekret«  in  der  Luft,  das  infizierend  wirkt,  »das 
Miasma,  das  der  menschlichen  Natur  feindselig  ist«,  dachte  man  sich 
vom  Altertume  an  und  z.  T.  bis  zur  neuesten  Zeit  hin  als  etwas 
Putrides,  Fauliges,  das,  in  den  Körper  aufgenommen,  dort  wieder  einen 
Fäulnisprozess  —  denn  als  solchen  stellte  man  sich  lange  Zeit  jede  In- 
fektion vor  —  erregt.  So  ist  in  der  späteren  Litteratur  die  ein  krank- 
haftes Sekret  enthaltende  Luft  des  Hippokrates  eine  faulende,  eine 
»verpestete«  Luft  geworden. 

Die  Ursachen  der  krankheitserregenden  Luftfäulnis  konnten  mannig- 
fachster Art  sein.  Galen  nennt  Unbeerdigtbleiben  von  Kadavern  (daher 
die  Seuchen  im  Gefolge  von  Kriegen !),  Ausdünstungen  von  Sümpfen  und 
abnorm  hohe  Wärme.  Die  spätere  Zeit  fügte  dazu  die  verschiedensten 
Fäulnisprozesse  an  der  Erdoberfläche  und  nahm  auch  krankmachende 
Exhalationen  aus  dem  Erdinnern  an. 

Ursprünglich  ließ  man  alle  Seuchen,  die  man  ja  nur  als  graduell, 
nicht  als  generell  verschieden  ansah,  durch  verpestete  Luft  entstehen 
und  sich  auch  durch  sie  verbreiten.  Später  lernte  man  immer  genauer 
die  Bedeutung  der  Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch  und  durch  infi- 
zierte Objekte  kennen,  sah  femer  ein,  dass  es  von  einander  verschiedene 
Seuchen  gebe,  jede  einzelne  ihren  besonderen  AnsteckungsstoflF  haben 
müsse,  und  kam  dadurch  zu  einer  immer  größeren  Einschränkung  in 
der  Annahme  einer  miasmatischen  Beschaffenheit  der  Luft  als  allge- 
meiner Ursache  der  Seuchen. 

Im  engsten  Zusammenhange  mit  der  Miasmentheorie  entwickelte  sich 
die  Lehre  von  der  Constitntio  epidemica  [Aaraovaoig  koiiuudijg). 
Man  musste  schon  früh  die  Beobachtung  machen,  dass  faulige  Bei- 
mengungen zur  Luft  nicht  immer  und  überall  Seuchen  erzeugten.  Oft 
erschienen  Seuchen,  ohne  dass  man  überhaupt  etwas  von  abnormer  Be- 
schaffenheit der  Luft  wahrnahm.  Sporadisch  vorhandene  kontagiöse  und 
nicht  kontagiöse  Krankheiten  nahmen  bisweilen  plötzlich  epidemische 
Ausbreitung  an  und  gingen  ebenso  unerwartet  wieder  zurück.  Diese 
auffallenden  Beobachtungen  suchte  man  zu  erklären  durch  Annahme 
einer  wechselnden  epidemischen  Konstitution,  deren  Begriff  namentlich 
seit  dem  17.  Jahrhundert  sich  herausbildete.  Je  nach  dem  Verhalten  der 
Luft,  der  Witterung,  der  klimatischen  Faktoren  insgesamt,  den  Vor- 
gängen im  P^dinncm  und  den  Bewegungen  der  Gestirne  sollten  die 
Menschen  bald  zu  dieser,  bald  zu  jener  Art  von  Krankheiten  mehr  ge- 
neigt sein,  sei  es  nun,  dass  die  Krankheit  aus  inneren  Ursachen  im 
Körper  sich  entwickele,  sei  es,  dass  die  Krankheitsursache  außerhalb 
des  Körpers  vorhanden  sei.  Die  Krankheitskonstitution  war  bald  ent- 
zündlich, bald  biliös,  bald  rheumatisch  u.  s.  w.,  je  nachdem  diese  oder 
jene  Art  von  Krankheiten  vorherrschte.  Nachzuweisen,  welche  Faktoren 
denn  nun  die  verschiedenen  epidemischen  Konstitutionen,  den  Wechsel 
des  Genius  epidemicus  bedingten,  gelang  trotz  aller  Beobachtungen 
der  Witterung,  des  Barometerstandes,  später  auch  der  Luftelektrizität 
u.  s.  w.   nicht.     Ueber  die    »occulta  quaedam  qualitas^    der  Luft   kam 
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man  nicht  hinaus.  Ehrliche  Forscher  wie  Sydenham  (um  1650)  und 
vanSwietex  (um  1750)  gestanden  ohne  Umschweife  die  Erfolglosigkeit 
aller  ihrer  Bemühungen  zur  Auf klärung  ein  und  spätere  Autoren  thaten 
nur,  waren  aber  nicht  erfolgreiche^. 

Im  Laufe  der  Zeit  entwickelte  sich   dann  immer  fester  der  Begriff 
der  Existenz   eines  besonderen  spezifischen   Krankheitsgiftes   für 
jede  Infektionskrankheit.     Die  erste  Choleraepidemie  1830—1837  auf 
enropäischem  Boden  wurde  noch  meist  auf  eine  besondere  epidemische 
Konstitution  zurückgeführt.    Sie  galt  nicht  als  eine  durch  ein  besonderes, 
ihr  eigenes  Agens  hervorgerufene  Seuche,  sondern  als  das  »entwickelteste 
Produkt  einer  seit  dem  Jahre  1824  zur  Herrschaft  gelangten  gastrisch- 
nerrögen  Krankheitskonstitution«,   die  wie  bei  anderen  großen  Seuchen 
früherer  Jahrhunderte  von  Osten  nach  Westen  fortschreite.    Die  Ursachen 
dieser  Konstitution  kannte  man  nicht;    man  sah  nur  in  allerlei  gleich- 
zeitig:en  Naturereignissen,  Erdbeben,  Vulkaneruptionen,  dem  vorausgehen- 
den Erscheinen    der  Influenza  weitere  Aeußerungen    desselben  Genius 
epidemicus.    Erst  von  der  zweiten  Clioleraepidemie  in  den  40  er  Jahren 
ab  wurde    die  Annahme   eines    spezifischen   Choleragiftes    allgemeiner. 
Damit  änderte  sich   die  Auffassung   der  epidemischen  Konstitution  von 
Grund  aus.     Die  Verhältnisse  der  Außenwelt   konnten  nun    nur  noch 
insoweit  von  Einfluss  sein,  als  sie  die  > örtliche  und  zeitliche  Disposition« 
ftrdie  Entwickelung  und  Verbreitung  des  Krankheitsgiftes  und  die  »indi- 
Tidnelle  Disposition«  der  Menschen  für  die  Wirkung  dieses  Giftes  schaflFten. 
Im  Laufe  der  Zeit  brauchte  man  den  Begritf  »Miasma«  immer  aus- 
gesprochener als  Gegensatz  zu  dem   des   >Contagium«.     Unter  viel- 
fachem, hier  nicht  näher  zu  verfolgendem  Wechsel  der  BegriflFsbestim- 
nrnngen  kam  man  schließlich  in  der  zweiten  Hälfte  des  19.  Jahrhunderts 
ZD  fol^render  Definition  (Pettenkofer) :  Miasmatisch  waren  die  Infek- 
tionskrankheiten, die  nicht  von  Mensch  zu  Mensch  direkt  ansteckten,  bei 
denen  das  Krankheitsgift  vielmehr  von  der  Außenwelt  her  in  den  Körper 
eindrang,  mochte  es  nun  dort  entstanden  sein,  mochte  es  aus  dem  Körper 
eines  Kranken  stammend  in  der  Außenwelt  erst  einem  »lieifungsprozess« 
nnterHegen  müssen,  ehe  es  wieder  infizieren  konnte.    Kontagiös  waren  die 
Krankheiten,  die  direkt  von  Mensch  zu  Mensch  oder  durch  Vermittelung 
infizierter  Objekte,  in  denen  das  Ansteckungsgift  weitere  Veränderungen 
nicht  durchzumachen  hatte,  sich  Übertrugen. 

Am  reinsten  hat  sich  die  alte  Miasmenlehre,  die  Entstehung  der  Infek- 
tion durch  faule  Luft,  bis  weit  ins  19.  Jahrhundert  für  das  Fleckfieber,  den 
Hospitalbrand  und  die  Pueri)eralinfektionen  erhalten.  Man  glaubte  mit 
Sicherheit  darauf  rechnen  zu  können,  diese  Krankheiten  ausbrechen  zu 
sehen,  wenn  man  eine  größere  Zahl  von  Gefangenen,  Verwundeten,  Wöcli- 
nerinneu  in  engen,  schlecht  ventilierten  Räumen  zusammenpferchte.  Die 
Luft  werde  da  durch  die  Ausdünstungen  der  Menschen  derartig  verdorben, 
dass  sie  die  Gifte  der  erwähnten  Krankheiten  erzeuge,  die  dann  im  Körper 
zu  Kontagien  umgewandelt  würden  und  sich  durch  Ansteckung  weiter 
verbreiteten.  Diphtherie  und  Erysipel  galten  ähnlich  bis  in  die  neueste 
Zeit  vielen  Aerzten  (in  England  anscheinend  selbst  noch  heute)  als  die 
Reaktion  auf  die  Einatmung  fauler  Gase.  Mikchisox  verfocht  noch  um 
1860  die  Ansicht,  die  übrigens  selbst  Gkiesingkr  ftir  zulässig  hielt,  dass 
die  Einatmung  von  Kloakengasen  Abdominaltyphus  hervorbringen  könne; 
allerdings  gab  er  zu  bedenken,  dass  am  Ende  nicht  die  stinkenden 
Dünste,  sondern  neben  ihnen  vorhandene,  für  die  Sinne  nicht  wahrnehm- 
bare giftige  Gase  das  Krankmachende  seien. 

1* 
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Mit  der  Miasmeutheorie  kombinierte  sicli  bereits  im  Altertum  die  Er- 
kenntnis der  Kontagiosität  mancher  Krankheiten. 

Schon  die  alten  Perser,  wie  Herodot  berichtet,  und  ebenso  die 
Israeliten,  wie  die  Bibel  zeigt,  wnssten,  dass  der  Aussatz  von  einem 
Menschen  auf  den  andern  Übergehen  kann.  Isokrates  kennt  die  An- 
steckungsfähigkeit der  Schwindsucht.  Thukydides  erwähnt  die  Konta- 
giosität der  attischen  Seuche  zur  Zeit  des  Peloponnesischen  Krieges. 
Aristoteles  wirft  in  seinen  Problemata  die  Frage  auf,  warum  von  allen 
Krankheiten  am  meisten  die  Pest  (o  Xoifiogj  d.  h.  nicht  unsere  Pest, 
sondern  ein  Sammelbegriflf  für  Seuchen  überhaupt,  wie  auch  bei  den 
späteren  Autoren  bis  zum  16.  Jahrhundert  hin)  vom  Kranken  auf  die 
ihm  nahenden  Gesunden  tibergehe,  und  giebt  die  Antwort,  dass  für  die 
Pest  eben  die  meisten  Menschen  empfänglich  seien.  Ganz  logisch  er- 
örtert er  des  weiteren  die  Frage,  warum  zwar  Gesunde  durch  die  Nähe 
von  Kranken  krank,  umgekehrt  aber  nicht  Kranke  durch  die  Nähe  Ge- 
sunder gesund  würden  ?  Galen  nennt  als  ansteckende  Krankheiten  Pest, 
Krätze,  Ophthalmie,  Auszehrung  und  Lyssa;  ferner  sind  ihm  alle  Kranken 
mit  stinkenden  Ausdünstungen  kontagiös.  Khazes  (um  das  Jahr  900) 
giebt  etwa  dieselben  Krankheiten  als  kontagiös  an. 

Als  gegen  1500  die  Syphilis  epidemisch  aufzutreten  begann,  lernte 
man  in  ihr  eine  neue,  ganz  augenscheinlich  durch  Ansteckung  sich  ver- 
breitende Krankheit  kennen.  Freilich  wollten  manche  Autoren  auch 
von  ihr  behaupten,  sie  pflanze  sich  miasmatisch  fort,  aber  diese  Meinung 
hielt  doch  genauer  Prüfung  nicht  stand ;  nur  bei  der  Geistlichkeit  müsse 
man  »frommer  Weise«  auch  Ansteckung  durch  die  Luft  für  möglich 
halten,  sagt  nicht  ohne  Schelmerei  im  Jahre  1502  Almenar. 

Es  war  mit  unter  dem  Eindruck  der  Syphilis,  dass  im  Jahre  1546 
Frac'astor  sein  Buch  »de  contagione«  schrieb,  in  dem  zum  ersten  Male  die 
Theorie  der  Kontagion  zusammenfossend  behandelt  wird.  Die  von 
Fracastor  aufgestellte  Einteilung  der  Kontagion  in  solche  per  contac- 
tum,  per  fomitcm  et  per  distans  wurde  bald  allgemein  angenommen 
und  erhielt  sich  bis  zum  18.  und  19.  Jahrhundert  in  Gebrauch.  Die  con- 
tagio  per  contactum  bedarf  keiner  Erläuterung.  Die  per  fomitem  erfol- 
gende ist  die  Ansteckung  durch  infizierte  Gegenstände.  Namentlich  i)orö8e 
Stofife  aller  Art,  wie  Kleider,  Betten,  Baumwolle  waren  fomites,  weil  sich 
in  ihren  Poren  der  ursprünglich  meist  gasförmig  gedachte  Infektions- 
stofi'  besonders  gut  festsetzen  konnte.  Erfolgte  Uebertragung  der  In- 
fektion durch  gesunde  Menschen,  eine  Art  der  Verschleppung,  die  schon 
im  Mittelalter  bekannt  war,  so  war  dies  ebenfalls  contagio  per  fomitem. 
Ebenso  konnten  Tiere,  bei  der  Pest  z.  B.  Hunde  und  Katzen  in  ihrem 
Fell,  Insekten  an  ihren  Saugorganen  und  Beinen  als  fomites  den  An- 
steckungsstoff verschleppen.  Die  contagio  per  distans  ist  die  Ansteckung 
durch  die  Ausdünstungen  des  Kranken  über  kleinere  oder  größere  Ent- 
fernung hin.  Ist  die  Entfernung  eine  größere,  so  nähert  sich  diese  Art 
kontagiöser  Verbreitung,  wie  man  leicht  einsieht,  der  miasm«*i tischen ; 
der  Kranke  stellt  dann  die  Fäulnisquelle  dar,  von  der  aus  die  Luft  ver- 
pestet, infektiös  gemacht  wird.  Um  den  Unterschied  festzuhalten,  stellte 
man  den  Satz  auf:  Morbus  eontagia,  mors  miasmata  gignit:  Contagium 
entwickelt  sich  nur  vom  kranken  Menschen  aus,  Miasma  nur  aus  toter 
Materie. 

Dieser  Satz  blieb  im  wesentlichen  das  Leitmotiv  für  die  Auffassung 
von  Miasma  und  Contagium.  Er  war  aber  mehr  theoretisch  konstruiert, 
als  praktisch  brauchbar ;  denn  wie  hätte  man  wohl  bei  den  ad  distans  infi- 
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cierenden,  also  mit  einem  leicht  flüchtigen  Contagium  versehenen  Krank- 
heiten in  praxi  unterscheiden  sollen,  ob  ein  neuer  Krankheitsfall  auf 
miasmatische  Beschaflfenheit  der  Luft  oder  auf  Zuwehen  der  kontagiösen 
Atmosphäre  eines  in  der  Nähe  liegenden  Kranken  zurückzuführen  war? 
Eine  genaue  Abgrenzung  von  Miasma  und  Contagium  war  denn  auch 
bei  vielen  Krankheiten  eine  missliche  Sache  und  die  Ansichten  schwank- 
ten beständig.  Im  allgemeinen  gewann  unter  dem  Einflüsse  der  all- 
mählich immer  besser  werdenden  Unterscheidung  und  Diagnostik  der 
verschiedenen  Krankheiten,  der  sorgfältigeren  Verfolgung  des  Zusammen- 
hanges zwischen  den  einzelnen  Fällen  einer  Epidemie,  des  seit  dem 
18.  Jahrhundert  erbrachten  Nachweises  der  Verimpfbarkeit  mancher 
Krankheiten  von  Individuum  zu  Individuum  (Pocken,  Masern,  Pest, 
Tierkrankheiten)  das  Contagium  immer  mehr  an  Bedeutung  auf  Kosten 
der  Miasmenlehre. 

Wie  fest  die  alten  Vorstellungen  von  der  miasmatischen  Entstehung 
der  Infektionskrankheiten  hafteten,  mag  ein  Beispiel  zeigen.  Schon  im 
14.  Jahrhundert  erkannte  man  in  Italien,  dass  die  Pest  nicht  autochthon 
entsteht  und  durch  die  Luft  verbreitet  wird,  sondern  durch  den  mensch- 
lichen Verkehr  vom  Orient  in  die  Seestädte  verschleppt  wird.  Aber  noch 
um  1650  schreibt  der  grundgelehrte  Kircher  in  Rom,  dass  Seestädte  so 
oft  an  der  Pest  zu  leiden  hätten,  erkläre  sich  dadurch,  dass  das  Meer 
oft  faulende,  die  Luft  verpestende  Kadaver  von  Menschen  und  Tieren 
ans  Land  werfe.  Auch  heutzutage  kann  man  selbst  bei  gebildeten  Laien 
noch  wundersame  Ideen  über  die  Bedeutung  verdorbener  Luft  für  die 
Entwickelung  von  Infektionskrankheiten  finden. 

Besonders  heftig  wurde  die  Diskussion  darüber,  ob  eine  epidemische 
Krankheit  miasmatisch  oder  kontagiös  sei,  vom  Ende  des  18.  Jahr- 
hunderts an  und  später  unter  dem  Eindrucke  des  Auftretens  der  Cholera 
in  Europa  und  des  Wiedererscheinens  der  Beulenpest  im  Orient.  Die 
Frage  war  nicht  nur  theoretisch  interessant,  sondern  auch  praktiscli 
wichtig,  weil  von  ihr  die  Entscheidung  abhing,  ob  man  durch  Sperren, 
Quarantänen  und  Isolierung  der  Kranken  oder  durch  allgemeine  Sanie- 
nmg  der  Umgebung  des  Menschen,  durch  Reinigung  von  Luft,  Wasser, 
Boden,  Wohnungen  die  Krankheit  zu  bekämpfen  habe.  Den  üblichen 
Verlauf  des  Streites  kennzeichnet  Henle  1853  treflfend,  wenn  er  sagt: 
>Bei  jeder  bedeutenden  Epidemie  pflegt  sich  die  ärztliche  Welt  in  zwei 
La^er,  Miasmatiker  und  Kontagionisten  zu  teilen  und  schließlich  dadurch 
zum  Frieden  zu  gelangen,  dass  beide  Ursprungsweisen  anerkannt  werden, 
nur  dass  bei  verschiedenen  Seuchen  konstant  hier  die  miasmatischen, 
dort  die  kontagiösen  Fälle  die  Regel  bilden.« 

Im  ganzen  war  die  Sachlage  einfach  derart,  dass  man  miasmatische 
Verbreitung  annahm,  wenn  man  Ansteckung  von  Person  zu  Person  oder 
durch  Objekte,  die  von  Kranken  infiziert  waren,  nicht  nachweisen  konnte. 
Von  der  Höhe  unseres  Wissens,  im  Besitz  der  Kenntnis  von  der  Aetio- 
logie  der  wichtigsten  Infektionskrankheiten  können  wir  sagen,  dass  eine 
Krankheit  um  so  eher  als  miasmatisch  erscheinen  musste,  je  weniger 
leicht  zu  verfolgen  der  Weg  ist,  den  die  Krankheitskeime  zu  nehmen 
pflegen,  wenn  sie  von  einem  Individuum  auf  ein  anderes  übergehen. 

Typus  der  rein  miasmatischen  Krankheiten  war  stets  die  Malaria, 
bei  der  nie  Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch  zu  erweisen  war.  Schon 
ihr  Name  (mal  aria)  zeigt,  dass  man  sie  sich  durch  Einatmung  verdorbener 
Luft  entstanden  vorstellte.  Als  eminent  miasmatisch  galt  gewöhnlich  auch 
die  Influenza,  weil,  wenn  sie  ausbrach,  das  massenhafte  Erkranken  der 
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Mcuechen  viel  eher  aus  einer  miasniatischeu  Bcschaflfenlieit  der  Luft  als 
durch  Koutagion  erklärbar  schien.  Typen  der  rein  kontagiösen  Krank- 
heiten waren  die  Syphilis  und  bis  zur  Wiederentdeckung  der  Krätzmilbe 
um  1840  auch  die  Krätze,  da  in  diesen  Krankheiten  bei  sorgfältigem 
Suchen  immer  die  Kontagiou  nachzuweisen  war.  Auch  die  Lyssa  galt 
als  rein  kontjigiös,  nur  mit  dem  Unterschiede,  dass  ihr  Contagium  nach 
einer  bis  weit  ins  19.  Jahrhundert  angenommenen  Ansicht  nicht  bloß 
Ubertnigen  werde,  sondern  auch  in  einem  geeigneten  Individuum  sich 
sponfciu  bilden  könne,  z.  B.  im  Hunde  unter  dem  Einfluss  der  Sommer- 
hitze. Diese  Ansicht  war  einfoch  deshalb  aufgestellt  worden,  weil  es 
nicht  stets  gelang,  flir  den  ersten  wütigen  Hund  an  einem  Orte  die  In- 
fektionsgelegenheit  aufzufinden. 

Zwischen  den  rein  kontagiösen  und  den  rein  miasmatischen  Krank- 
heiten standen  die  miasmatisch-kontagiösen,  d.  h.  diejenigen,  bei 
denen  sowohl  miasmatische  wie  kontagiöse  Verbreitung  angenommen  wurde. 
Hierzu  rechneten  bis  gegen  1870,  von  wo  an  man  sie  allgemein  zu  den  rein 
kontagiösen  Krankheiten  stellte,  z.  B.  Pocken,  Masern,  Scharlach.  Sie 
galten  immer  als  mehr  kontagiös  denn  miasmatisch,  weil  man  meist  in  der 
Lage  war,  die  Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch  darzuthun.  Weil  dieser 
Nachweis  aber  nicht  immer  gelang,  —  nämlich,  wie  wir  heute  wissen,  in 
den  Fällen  nicht,  in  denen  die  Erreger  der  Krankheiten  außerhalb  des 
Körpers  irgendwo  längere  Zeit  lebensfähig  sich  erhalten  hatten  und 
dann  bei  Gelegenheit  infizierten,  —  so  mussten  sie  auch  als  miasmatisch 
gelten.  —  Mehr  miasmatisch  als  kontagiös  waren  Cholera,  Abdominal- 
typhus, Gelbfieber.  Denn  ein  direkter  Ueb'ergang  dieser  Krankheiten 
von  Mensch  zu  Mensch  war  selten,  und  Uebertragungen  durch  Eomites, 
die  mit  den  Ausleerungen  der  Kranken  beschmutzt  waren,  wie  AVasser 
oder  Nahrungsmittel,  ausfindig  zu  machen  gelang  ebenfalls  oft  nicht. 
Es  blieb  also  die  Annahme  einer  Verbreitung  des  AnsteckungsstolTes 
durch  die  Luft.  Diese  fand  eine  anscheinend  sehr  kräftige  Stütze,  als 
Pettknkofer  seit  etwa  1860  nachzuweisen  bemüht  war,  dass  eine  be- 
stimmte Beschaffenheit  des  Erdbodens  zur  Entstehung  von  Cholera- 
epidemien nötig  sei  und  darauf  die  Hypothese  gründete,  dass  in  solchem 
Boden  der  vom  Kranken  entleerte  Ansteckungsstoff  erst  reifen  müsse, 
ehe  er  durch  die  Luft  verbreitet  wieder  infizieren  könne. 

Die  Auffindung  und  das  Studium  der  belebten  Krankheitserreger 
durch  die  moderne  Bakteriologie  seit  dem  Ausgang  der  70er  Jahre  des 
verwichenen  Jahrhunderts,  brachte  den  Gebrauch  der  in  ihrem  Begriffe 
so  unbestimmten  Worte  Miasma  und  Contagium,  die  schon  PETrENKOFEK 
durch  die  präziseren  Bezeichnungen  ektogene  und  entogene  Infek- 
tion zu  ersetzen  versucht  hatte,  außer  Uebung.  An  ihre  Stelle  traten 
die  durch  die  Erforsclmng .  der  biologischen  Eigenschaften  der  Krank- 
heitserreger gewonnenen  Aufschlüsse  über  die  Verbreitungsweise  der 
einzelnen  Infektionskrankheiten. 

Die  Frage,  worin  denn  eigentlich  das  krankheitser  zeugen  de 
Agens  der  Seuchen  bestehe,  welcher  Art  sein  Wesen  und  seine 
Natur  seien,  fand  im  Laufe  der  Zeiten  die  verschiedenste  Beantwortung. 
Den  älteren  Autoren  war  das  Miasma  ein  fauliges  Gas,  das  in  der 
Atmosphäre  schwebt,  mit  der  Luft,  der  Nahrung  oder  durch  die  Haut- 
poren in  den  Körper  dringt  und  dort  Fäulnis  der  Humores  oder  der 
Spiritus  vitales  erregt.  Bei  der  Erkläning  des  AVcsens  der  Kontagien 
half  man  sich  mit  Vergleichen.     Seine  L'cbertragung  von  einem  Körper 
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aof  den  anderen  verglich  man  mit  dem  Uebergreifen  der  Fäulnis  von 
einem  Apfel  auf  den  daneben  liegenden.     Die  Beobachtung,   dass  die 
kleinste  Spur  Contagium  zur  Infektion  des   ganzen  Menschen   genügt, 
stellte    man   mit  der  altbekannten  Erfahrung  in  Vergleich,    dass   eine 
geringe  Menge  Sauerteig  eine  große    Masse  Teig  in    Gärung  versetzt, 
zu  Sauerteig  umwandelt,  oder,  wie  schon  Galen,  mit  der  Erscheinung, 
dass   ein   kleiner   Magnet   ein   großes   Eisenstück    magnetisch   machen 
kann.     Alt  ist  auch  die  Vorstellung  einer  Art  psychischer  Infektion :  Wie 
man  selbst  gähnen  müsse,  wenn  man  einen  Anderen  gähnen  sehe,  so 
bekomme  man  auch  eine  Krankheit,  die  man  bei  einem  Anderen  sehe. 
Schon  Einbildung,   man  habe  eine  Krankheit,   sollte  nach  älterer  An- 
schauung (noch  im  17.  Jahrhundert!)  sie  erzeugen   können.      Die  ver- 
schiedenen Theorien,  die  sich  im  Laufe  der  Zeiten  entwickelten,  einzeln 
itt  besprechen,    lohnt   sich    nicht.     Sie  dünken  uns  heute  größtenteils 
ganz  fremdartig  und  unverständlich,  weil  wir  uns  nur  unvollkommen  in 
die  Anschauungen  ihrer  Entstehungszeit  hinein  versetzen  können.     Wir 
vennö«ren  uns  wenig  dabei  zu  denken,  wenn  wir  sehen,  dass  man  den 
AnsteckungsstoflF  als  eine  Säure,   ein  Alkali,   ein  Salz,   eine  besondere 
Art  von  Bewegung  in  den  Säften  oder  Organen  des  Körpers,  eine  mag- 
netische oder  elektrische  Kraft  auffasste. 

Dauernd  erhielten  sich  schließlieh  nur  drei  Anschauungen,  nämlich 
die,  dass  die  Ansteckungsstoffe  Gifte,  Fermente  oder  belebte 
Wesen  seien.     Den  Vergleich  mit  Giften  hatte  schon  Fracastor  um 
1550  zurückgewiesen.    Kontagien  ujid  Gifte  diflFerunt  inter  sc  non  panim, 
quod  venena    nee   propria   putrefacere  possunt,   nee  tale  in  sccundum 
gipere  quäle  in  primo   fuit  principium  et  seminarium,    cuius  Signum 
est,  quod  venenati  ad  alios  contagiosi  non  sunt.     Immer  wieder  kehrt 
aber  bis  in  die  neueste  Zeit  der  Gedanke,    die  Ansteckungsstoflfe  als 
chemische  Gifte  zu  betrachten.     Das  ansteckende  Agens  sich  als  ein 
Ferment  zu  denken,    lag  seit  alters   her  nahe,    da  mau    die    > Infek- 
tionskrankheiten«, die  diesen  ihren  Namen  erst  von  Virchovv  er- 
halten haben,    gern    mit  Gärungsvorgängen    verglich,     wie   auch    ihre 
früher  übliche   Bezeichnung  als    zymotische    Krankheiten    darthut. 
Ein  Contagium  vivum  anzunehmen,   legte   das  so  eigenartige  Verhalten 
der  Infektionskrankheiten  in  vielen  Beziehungen  schon  immer  nahe.    Das 
Ausreichen  der  kleinsten  Menge  Infektionsstoff  zur  Erkrankung, .  die  an- 
scheinend unbegrenzte  Vermehrung  des  Ansteckungsstoffes  im  Körper, 
die  längere  oder  kürzere  Inkubationszeit,  die  von  der  Infektion  bis  zur 
Erkrankung  vergeht,   die  Immunität,    die  manche  Krankheiten   hinter- 
lassen, die  Vernichtung  der  Wirksamkeit  der  Ansteckungsstoffe  durch  be- 
stimmte chemische  Körper,  —  alle  diese  Erscheinungen  und  andere  mehr 
ließen  sich  am  besten  verstehen,  wenn  man  organisierte,  lebende  AVesen 
als  das  krankmachende  Agens  ansah. 

Mühsam,  langsam  und  spät,  aber  endlich  doch  sicher  gelangte  diese 
Anffassung  zur  alleinigen  Herrschaft  in  der  Wissenschaft. 

Schon  im  Altertum  begegnet  man  der  Ahnung  davon,  dass  kleinste 
Lebewesen  in  den  Körper  dringen   und  Krankheiten  erzeugen  können. 

So  schreibt  Varro  (1.  Jahrh.  v.  Chr.):  Si  qua  loca  erunt  palustria, 
erescunt  animalia  quaedam  minuta,  quae  non  possunt  oculi  ccmsequi  et 
per  aera  intus  in  corpora  per  os  ac  nares  perveniunt  atque  efficiunt 
difBciles  morbos.  Aeußerungen  von  Lukrez,  rALLAOius,  Vitruv  und 
COLU31ELLA  klingen  ähnlich. 
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Aber  erst,  nachdem  im  Anfange  des  17.  Jahrhunderts  das  Mikroskop 
erfunden  und  damit  eine  vorher  ungeahnte  Welt  winziger  Lebewesen 
dem  Auge  zugänglich  geworden  war,  bekam  der  Gedanke  an  ein  Con- 
tagium  vivum  festere  Gestalt  und  Unterlage.  Bald  entwickelte  sich  eine 
vollständige  Pathologia  animata. 

Der  gelehrte  Jesuit  Athanasius  Kircher  war  der  erste,  der  ein  Con- 
tagium  vivum  im  Körper  zu  sehen  glaubte.  In  seinem  1659  in  Deutsch- 
land, im  Jahre  vorher  in  Italien  erschienenen  Scrutinium  contagiosae 
luis  quae  dicitur  pestis  berichtet  er,  nicht  nur  in  Luft,  AVasser,  Boden, 
in  Milch,  Käse,  Essig,  faulen  Pflanzenteileu,  sondern  auch  im  Blute  und 
Buboneneiter  der  Pestkranken  fänden  sich  massenhaft  kleinste  Würmer, 
die  durch  die  Fäulnis  entständen.  Ihre  Gestalt  beschreibt  er  nicht 
näher;  was  er  in  den  Körpersäften  als  Würmer  ansah,  waren  jedenfalls 
die  Körperzellen.  Schnell  fanden  seine  Befunde  Bestätigung.  Christian 
Lange,  Hauptmann,  Borelli,  Petrus  a  Castro,  Hartsoeker  u.  v.  A. 
sahen  bei  Pest,  Pocken,  Dysenterie,  Petechialfieber,  luetischen  Geschwüren 
im  Blute  oder  in  den  krankhaften  Absonderungen  ebenfalls  »AVürmcr«, 
deren  Gestalt  sie  meist  mit  der  von  Milben  vergleichen.  Als  verminosa 
miasmata  erflillen  diese  AVürmer  ihrer  Meinung  nach  die  Atmosphäre 
und  dringen  in  den  Köri)er,  wo  sie  sich  vermehren.  Durch  die  Haut 
werden  sie  ausgeschieden,  fressen  jedoch  z.  B.  bei  den  Pocken,  ehe  sie 
den  Körper  verlassen,  mit  ihren  acutissimis  rostcllis  noch  tiefe  Löcher 
in  die  Haut,  die  man  nach  der  Heilung  als  Pockennarben  sieht.  Nach 
Nyander  (1760),  einem  Schüler  Linnes,  haben  die  Tierchen  bestimmte 
Zeiten,  wo  sie  essen,  schlafen,  sich  vermehren:  dadurch  erklärt  er  die 
>pcriodischen  Paroxysmeu«  mancher  Krankheiten,  —  eine  Vorahnung 
der  modernen  Kenntnisse  von  der  Entstehung  der  Malariaanfällc.  Lancisi 
(um  1720)  läßt  in  den  Sümpfen  außer  Mücken  auch  kleine  Tierchen 
entstehen,  die  den  Menschen  anfallen  und  Wechselfiebcr  erzeugen  durch 
ein  peculiare  fluidum,  das  sie  in  den  Köri)er  bringen.  Wer  dächte  da 
nicht  an  unsere  heutigen  Kenntnisse  von  der  Verbreitung  der  Malarial 
Vorsichtig  zurück  hielt  sich  Leeuwenhoeck  (Ende  des  17.  Jahrhunderts), 
der  erste,  der  sicher  Bakterien  sah  und  abbildete.  Er  fand  im  Zahn- 
schleim und  im  diarrhöisehen  Stuhl  zwar  >animalcula«  (Bakterien),  hielt 
es  aber  für  ausgeschlossen,  dass  sie  in  das  Blut  eindrängen,  weil  ihm 
die  Spalträume  der  Gewebe  dafür  zu  klein  schienen. 

Ebenso  schnell  wie  sie  entstanden  war,  verschwand  diese  erste 
Pathologia  animata  wieder  von  der  Bildfläche,  als  man  inne  wurde,  dass 
man  mit  ihr  eigentlich  nicht  weiter  kann.  Denn  man  fand  zwar  bei 
allen  Infektionskrankheiten  Tiere,  konnte  sie  aber  bei  den  einzelnen 
Krankheiten  nicht  unterscheiden,  wusste  nichts  Näheres  über  ihre  Lebens- 
verhältnisse, zumal  darüber,  ob  sie  nicht  statt  Erreger  doch  nur  Produkte 
der  Krankheiten  seien,  und  zog  auch  für  die  Therapie  aus  ihrer  Kenntnis 
keinen  Nutzen,  da  die  Mittel,  mit  denen  man  die  Tierchen  im  infizierten 
Körper  töten  wollte,  Balsamica  nämlich,  Quecksilber,  Schwefel,  China- 
rinde u.  a.  m.  sich  nur  bei  einzelnen  Krankheiten  als  therapeutisch 
wirksam  erwiesen.  Andere  Theorien  traten  an  die  Stelle  derjenigen 
vom  Oontagium  vivum,  die  aber  doch  in  einzelnen  klaren  Köpfen  immer 
wieder  auftauchte. 

Namentlich  Pi.enciz  in  AVien  und  Keimarus  in  Hamburg  waren  in 
der  zweiten  Hälfte  des  18.  Jahrh.  energische  Anwälte  der  Annahme  von 
belebten  Krankheitserregeni. 

Plenciz  betont  sehr  entschieden    die   damals  noch  durchaus  nicht 
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allgemein  anerkannte  Spezifizität  jeder  einzelnen  Infektionskrankheit; 
jede  von  ihnen  müsse  ihren  besonderen  Erreger  haben.  Sieut  cnim  ex 
ccrto  vegetabiliam  semine  certa  planta  et  non  alia,  ita  ex  certo  conta- 
^oso  miasmate  eertus  et  determinatus  affectus  et  non  alius  evolvitar 
et  propagatur.  Nur  durch  die  Annahme  belebter  Krankheitserreger 
lasse  sich  die  so  enorme  Vermehrung  des  Ansteckungsstoffes  im  Körper, 
seine  Verbreitung  durch  die  Luft  erklären;  auch  die  Latenzperiode 
mancher  Krankheiten,  z.  B.  der  Wut,  sei  nur  durch  diese  Annahme 
verständlich.  Witterungsverhältnisse  u.  s.  w.  könnten  nur  das  epide- 
mische Auftreten  der  Krankheiten  befördern,  indem  sie  die  Disposition 
zar  Erkrankung  erhöhten  oder  die  Krankheitskeime  zum  Reifen  brächten, 
niemals  aber  ohne  das  Vorhandensein  der  belebten  Keime  allein 
die  ansteckenden  Krankheiten  erzeugen.  Die  Therapie  müsse  für  jede 
Krankheit  specifica  suchen  quae  miasmati  contagioso  directe  opposita 
essent.  —  Keimarüs  hält  den  Krankheitsstoff  der  ansteckenden  Krank- 
heiten, weil  er  sich  im  Körper  vermehrt,  für  etwas  Lebendiges.  »Dieses 
mit  einigen  Schriftstellern  Insekten  zu  nennen,  scheint  das  Feine  des- 
selben nicht  zu  treffen«.  Eher  könne  man  an  die  Infusorien  denken 
oder  an  noch  kleinere  Wesen,  die  >dic  Vergrößerungsgläser  nicht  mehr 
entdecken«. 

Solche  Gedanken  tauchen  noch  bei  manchem  anderen  Schriftsteller 
jener  Zeit,  u.  a.  auch  bei  Kant  auf.  Aber  sie  verschwinden  fast  ganz 
im  Anfang  des  19.  Jahrb.,  als  allerhand  philosophisch-spekulative  Systeme, 
darunter  leider  auch  die  berüchtigte  Naturphilosophie  in  der  Medizin 
zur  Herrschaft  gelangten  und  an  Stelle  nüchterner  Ueberlegungen  Phrasen- 
gerassel  und  leeres  Wortgeklingel  setzten. 

Mit  Stolz  produzierte  jene  Glanzzeit  der  abstraktesten,  durch  keinerlei 
Wissen  in  ihren  Phantastereien  behinderten  Philosophie  Sätze  wie  die 
folgenden:  >AVie  die  Luft,  so  ist  auch  das  Contagium  ein  lebendiger, 
in  sich  gespannter  Organismus,  der  die  Organismen,  wie  die  Luft  die 
Planeten,  luftig,  geistig  umfängt.  Das  Medium,  wodurch  dem  Organis- 
mus die  Metamorphosen  und  Verwandlungen  im  innerlichen  leiblichen 
Leben  der  Organismen  zu  Teil  werden,  ist  die  Aura  contagiosa,  die 
^^«^ntagiöse  Lebenssphäre.  Das  Contagium  ist  nichts  neu  erschaffenes, 
u'di  ein  den  Tieren  angeborenes  etwas,  vielmehr  ist  es  der  eigentüm- 
liche, mit  der,  durch  heterogene  Begeisterung  anders  gerichteten,  ver- 
änderten Organisation  innigst  verbundene,  genau  zusammenhängende 
Lebensausdruck;  oder  Contagium  ist  die  mit  der  veränderten  Organi- 
sation, mit  der  veränderten  Metamorphose  im  Zumal  und  Zugleich  ge- 
gebene veränderte  Richtung,  veränderte  Lebensqualität.« 

Erst  im  4.  Jahrzehnt  des  19.  Jahrh.  wird  der  Gedanke  an  ein  Con- 
tagium vivum  wieder  lebhafter.  Eine  Reihe  von  Umständen  wirkten 
zusammen,  um  ihn  wieder  zu  ])eleben.  Erstens  war  eine  neue  ver- 
heerende Seuche,  die  Cholera,  aufgetreten;  im  Orient  nahm  die  Pest  zu 
und  drohte  mit  Invasion  nach  Europa.  Genügend  Anlass  zum  Nach- 
denken über  die  Ursachen  der  Seuchen  w^ar  damit  gegeben,  und  das 
l  nzureichende  der  geltenden  Theorien  über  das  Wesen  der  ansteckenden 
Krankheiten  ^vnrde  weiteren  Kreisen  deutlich.  Zweitens  hatte  die 
Kenntnis  der  kleinsten  Lebewesen,  dank  der  Vertiefung  ihres  Studiums 
und  der  Verbessening  der  Mikroskope  durch  Einführung  der  achro- 
matischen Systeme  Fortschritte  gemacht. 

Nachdena  Leeüwenhoeck  etwa  1675  in  Pflanzenaufgüssen  zuerst  aller- 
kleinste  > Tiere«  gesehen  hatte,  waren  diese  Wesen  erst  mehr  aus  Neu- 
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gierde,  später  auch  aus  wissenschaftlichem  Interesse,  immer  wieder  und 
allmählich  g:enauer  untersucht  worden.  Man  bezeichnete  sie  wegen  ihres 
Vorkommens  in  Aufgüssen  nach  Lkdermüllers  und  Whishergs  Vor- 
gang seit  etwa  1765  mit  dem  Namen  Aufgusstierchen,  Infusorien.  Otto 
Friedrich  MüLLEit  versuchte  um  1780  die  erste  Klassifikation  der 
Infusorien,  zu  denen  damals  auch  noch  die  Bakterien  gerechnet  wurden. 
Seit  etw^a  1820  bereicherte  Ehrenberg  durch  viele  genaue  Beobachtungen 
die  Kenntnis  von  diesen  niedersten  Lebewesen. 

In  ihrer  winzigen  Kleinheit  und  Feinheit,  ihrer  außerordentlichen 
Verbreitung  in  der  Natur,  ihrem  riesigen  Vermehrungsvermögeu,  ihrer 
Empfindlichkeit  gegen  chemische  Stoffe,  die  auch  die  Wirksamkeit  der 
Kontagien,  z.  B.  des  Variola-  und  Vaccinevirus,  vernichteten,  besaßen 
nun  die  Infusorien  Eigenschaften,  die  man  nach  der  Erfahrung  auch  den 
Kontagien  zuschreiben  musste.  Dazu  kam  drittens,  dass  man  1834 
für  eine  kontagiöse  Krankheit,  nämlich  die  Krätze,  als  Ursache  ein 
belebtes  Contagium,  allerdings  ziemlich  grober  Art,  in  der  Krätzmilbe 
kennen  lenite,  die  früheren  Jahrhunderten  bereits  bekannt  gewesen, 
von  der  wissenschaftlichen  Welt  aber  vergessen  worden  war. 

Den  Ausschlag  flir  eine  allgemeinere  Annahme  belebter  Krankheits- 
stoflfe  aber  gaben  drei  gegen  Ende  der  30er  Jahre  veröflFentlichte  Be- 
obachtungen.    Es  waren  dies 

1)  die  1837  publizierte  Mitteilung  von  Donnk,  dass  im  Eiter  syphi- 
litischer Geschwüre  Vibrionen  [d.  h.  Bakterien)  vorkämen,  während  in 
anderen  Geschwüren  solche  nicht  zu  finden  seien. 

2)  die  im  Jahre  darauf  veröffentlichte  Entdeckung  Bassis,  dass  die 
Muscardine,  eine  für  miasmatisch -kontagiös  geltende  Krankheit  der 
Seidenraui)en ,  durch  Infektion  der  Tiere  mit  einem  Pilz  verursacht  sei, 
dessen  Sporen  sich  durch  die  Luft  oder  durch  Berührung  von  kranken 
auf  gesunde  Kaupen  tibertragen,  auf  diesen  auskeimen  und  sie  krank 
machen. 

3)  die  von  Schwank  und  Cagniard-Latouk  1837  gleichzeitig  fest- 
gestellte Thatsache,  dass  die  schon  seit  Leeuwexhoeck  her  bekannten 
Hefen  im  gärenden  AVein  und  Bier  belebte  Wesen  seien,  deren  Ver- 
mehrung man  mit  dem  Mikroskope  verfolgen  könne  und  die  die  Ursache, 
die  Erreger  der  Gärung  seien. 

Diese  Mitteilungen  waren  von  fundamentaler  Wichtigkeit:  Im  Körper 
des  Menschen  fanden  sich  bei  einer  ansteckenden  Krankheit  belebte 
AVesen.  Eine  kontagiös- miasmatische  Krankheit  wie  die  Muscardine 
wurde  nachweislich  durch  ein  niederes  Lebewesen  erzeugt.  Und  auch 
die  Gärung,  die  man  so  gern  mit  den  Infektionsprozessen  verglich, 
beruhte  auf  der  AVirkung  lebender  Wesen!  Kein  Wunder,  dass  man 
sofort  bei  den  verschiedenen  Infektionskrankheiten  im  Körper  und  den 
Sekreten  nach  niederen  Lebewesen  zu  suchen  begann. 

Man  fand  allerlei:  Hefen  im  Stuhl  und  Erbrochenen  bei  verschiedenen 
Krankheiten.  Im  Mageninhalt,  dann  in  diarrhöischen  Darmentleerungen, 
im  xVuswurf  bei  Lungengangrän  die  >Sarcine«  (Gebr.  Goodsir  1842),  ein 
Gebilde,  dessen  Natur  lange  dunkel  blieb,  bis  sich  allmählich  die  schon 
von  Virchow  1847  vermutete  Zugehörigkeit  zu  den  niedersten  Pilzen 
herausstellte.  Bakterien  im  Cholerastuhl  und  auch  in  anderen  diarrhöischen 
Stühlen.  Pilze  hei  allerhand  Affektionen,  so  bei  Phthise  im  Sputum, 
bei  l'yphus  in  den  Darmgeschwüren  u.  s.  w.  Auch  die  Entdeckung  des 
Favuspilzes  (Schönlein  1839,  Itonak  1837—42),  der  Trichophytiepilze 
(Gruby  1843;,  des  Pilzes  der  Pityriasis  versicolor  (Eichstedt  18465,   des 
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Soorpilzes  (Langeubeck,  Berg,  Gruby  a.  a.  1839  —  41)  fallen  iu  diese 
Zeit  Man  fand  ferner  Infusorien  im  Cholerastuhl  und  Harn  und  in  den 
Dejektionen  Typhu^ranker,  nachdem  schon  Donne  solche  1837  im 
Ya^inalschleim  (Trichomonas  vaginalis)  und  Rüd.  Wagner  1836  im 
Lippenkrebs  gesehen  hatten. 

Indessen  war  mit  all  den  interessanten  Befunden,  die  man  machte, 
noch  nicht  dargethan,  dass  die  wahrgenommenen  kleinen  Tiere  und 
Pflanzen  nun  die  Erreger  der  Krankheiten  seien,  bei  denen  man  sie 
beobachtete. 

Welche  Bedingungen  zu  erfüllen  sind,  damit  ein  Parasit  als  der 
Erreger  eines  bestimmten  Krankheitsvorganges  augesehen  werden  darf, 
legte  schon  1840  in  bewundeniswert  logischer  Schärfe  Henle  dar:  Die 
als  Krankheitserreger  anzusehenden  Lebewesen  müssen  sich  zunächst 
konstant  und  innerhalb  des  Körpers  in  den  kontagiösen  Materien  finden. 
Aber  das  genügt  nicht  allein;  denn  trotz  konstanten  Vorkommens  im 
kranken  Körper  können  die  Lebewesen  am  Ende  nur  nebensächliche 
Befunde,  nicht  der  »wirksame  Stoff«  der  Kontagien  sein.  Um  zu  be- 
weisen, dass  sie  thatsächlich  das  Wirksame  sind,  mUsste  man  sie  aus 
der  sie  umgebenden  Materie  isolieren  und  ihre  Kräfte  gesondert  beobachten 
können.  ^ Konstanter  Nachweis,  Isolierung  und  Prüfung  der  isolierten 
Organismen,  —  das  sind  die  drei  Postulate  der  strengen  Logik  IIenles. 
Die  Geschichte  der  Kontagienforschung  hat  bewiesen,  dass  jede  Ab- 
weichung von  diesen  unerbittlichen  Gesetzen  der  Logik  trotz  des  groß- 
artigsten Aufwandes  rastlosester,  unermüdlicher  Arbeit  stets  zu  trüge- 
rischen Ergebnissen  geführt,  dass  nur  allein  die  strikte  Erfüllung  aller 
drei  Postulate  den  endlichen  herrlichen  Triumph  der  AVissenschaft  zu 
zeitigen  vermocht  hat.«  (Löffler). 

ßen  HEXi.ESchen  Anforderungen,  deren  Richtigkeit  und  Wichtigkeit 
man  sich  nicht  entziehen  konnte,  zu  genügen,  gelaug  in  der  Zeit  bis 
I^jO  nur  bei  einigen  der  Krankheiten,  deren  belebte  Erreger  man  in 
Händen  zu  haben  glaubte,  nämlich  bei  Favus,  Trichophytie,  Pityriasis 
versicolor  und  Soor,  und  auch  da  nur  einigermaßen.  Bei  allen  anderen 
Krankheiten  blieb  die  Bedeutung  der  gefundenen  Parasiten  im  Zweifel, 
nnd  das  Interesse  an  dem  Coutagium  vivum  wurde  infolgedessen  sicht- 
heh  wieder  geringer. 

Inzwischen  machte  die  Kenntnis  der  kleinsten  Lebewesen  auf  all- 
gemein biologischem  und  botanischem  Gebiete  laugsam  Fortschritte,  die 
auch  den  Untersuchungen  über  die  Aetiologie  der  Infektionskrankheiten 
M  gute  kamen. 

Um  1860  gelang  es  endlich,  die  Lehre  von  der  Entstehung  der 
kleinsten  Organismen  durch  Urzeugung  endgültig  zu  beseitigen. 

Lebewesen,  deren  Herkunft  und  Entwickelung  man  nicht  unmittelbar 
verfolgen  konnte,  aus  unbelebter  Materie  durch  Urzeugung  (Generatio 
»pontanea  oder  aequivoca,  Heterogenese ,  Abiogenese)  entstanden  zu 
^lenken,  war  immer  das  Bequemste  und  darum  von  jeher  eine  beliebte 
Theorie.  Im  Laufe  der  Jahrhunderte  aber  wurde  die  Hypothese  von 
<ler  Urzeugung  auf  immer  kleinere  und  niedriger  entwickelte  Organismen 
beschränkt.  Homer  spricht  noch  von  autochthonen,  d.  h.  aus  dem  Boden 
erwachsenen  Menschen.  Das  16.  und  17.  Jahrhundert  kannten  noch  Re- 
zepte flir  die  Fabrikation  von  Mäusen  und  Fröschen  aus  Schlamm  und 
Erde.  Um  die  Mitte  des  17.  Jahrhunderts  aber  bestritten  schon  Redi 
und  SwAMMERDAM   die  Generatio  spontanea   der   Insekten,   deren   ge- 
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schlechtliche  Fortpflanzung  sie  nachwiesen.  Redi  zeigte,  dass  im  Käse 
und  im  faulenden  Fleisch  keine  Maden  entstehen,  sobald  man  durch 
eine  Umhüllung  mit  Gaze  die  Fliegen  fernhält.  Uarvey,  der  Entdecker 
des  Blutkreislaufes,  stellte  1650  den  Satz  auf:  Omne  animal  ex  ovo, 
den  man  später  erweiterte  zu  Omne  vivum  ex  vivo.  Leeuwenhoeck 
widersprach  schon  der  Entstehung  der  Infusorien  durch  Urzeugung,  in- 
dem er  Paarung  bei  ihnen  zu  sehen  glaubte.  Aber  die  naturforschenden 
Theologen  des  17.  Jahrhunderts  (Kircher,  Bonanni)  lehrten,  die  nie- 
deren Tiere  müssten  spontan  entstehen  können,  denn  die  Bibel  erwähne 
nicht,  dass  Noah  sie  mit  in  die  Arche  genommen  habe.  Und  die  Sper- 
matozoen  galten  noch  lange  als  Würmer,  die  der  lebende  Körper  hetero- 
genetisch erzeuge. 

Für  die  Infusorien  glaubte  Needham  1745  die  Entstehung  durch  Ur- 
zeugung sicher  bewiesen  zu  haben;  denn  wenn  er  kochende  Fleisch- 
brühe in  Flaschen  füllte,  die  Flaschen  zur  Erhitzung  der  in  ihnen  befind- 
lichen Luft  in  heiße  Asche  stellte  und  dann  fest  zustöpselte,  so  ent- 
wickelten sich  doch  kleinste  Tierchen  in  der  Brühe.  Wie  sollten  die 
anders  entstanden  sein,  da  das  Kochen  und  Erhitzen  doch  alle  prae- 
existierenden  Keime  in  den  Flaschen  getötet  habe,  als  durch  Generatio 
spontanea? 

Die  Ergebnisse  Needhams  suchte  bald  Spallanzani,  ein  vorzüglicher 
Experimentator  auf  verschiedenen  Gebieten  der  Physiologie,  durch  das 
Experiment  zu  widerlegen.  Er  füllte  von  zersetzungsfähigen  Flüssig- 
keiten ein  Wenig  in  Flaschen,  verschloss  diese  hermetisch  und  kochte 
sie.  Schon  kurzes  Aufkochen  verhinderte  die  Entstehung  größerer 
Tierchen  (d.  h.  unserer  heutigen  > Infusorien«),  ^/4 stündiges  Kochen 
regelmäßig  auch  die  Entwickelung  von  »Infusorien  der  niedrigsten  Ord- 
nung« (d.  h.  nach  heutiger  Nomenklatur  »von  Bakterien«).  Sobald  man 
aber  den  gekochten  Flaschen  Sprünge  beibrachte,  erschienen  in  ihrem 
Inhalte  Tierchen,  ein  Zeichen,  dass  der  Inhalt  trotz  des  Kochens  ein 
geeigneter  Nährboden  für  solche  geblieben  war  und  dass  sie  aus  der 
Luft  her  eindrangen.  Spallanzani  folgerte  aus  seinen  Versuchen,  in 
den  Infusionen,  an  den  Wänden  der  Flaschen  und  in  der  Luft  befänden 
sich  Keime,  die  durch  genügendes  Kochen  zu  töten  seien;  Needham 
habe  seine  Flaschen  nicht  lange  genug  gekocht  und  die  Luft  vielleicht 
nicht  sorgfältig  genug  abgehalten. 

Die  Versuche  Spallanzanis  gaben  das  Vorbild  für  Apperts  Ver- 
fahren zur  Konservierung  von  Nahrungsmitteln,  aus  dem  sich  wiederum 
unsere  heutigen  Konservierungsmethoden,  soweit  sie  mit  Hitze  arbeiten, 
entwickelt  haben.  Die  Anhänger  der  Urzeugung  iühlten  sich  aber 
durch  die  Versuche  nicht  widerlegt.  Schon  Needham  wandte  ein,  durch 
das  lange  Kochen  werde  die  Luft  in  den  hermetisch  geschlossenen  Ge- 
fäßen so  verändert,  dass  sie  die  spontane  Entwickelung  von  Tierchen 
nicht  mehr  zulasse.  Später  schien  diese  Anschauung  um  so  mehr  be- 
gründet, als  Gay-Lussac  fand,  dass  in  der  Luft  der  nach  Spallan- 
zanis Verfahren  gekochten  Konservengefäße  kein  Sauerste flf  mehr  vor- 
handen sei. 

Kaum  gefördert  wurde  die  Frage  durch  Versuche  von  Schulze  1836 
und  Schwann  1837,  in  denen  gezeigt  wurde,  dass  gutgekochte  Sub- 
stanzen frei  von  Lebewesen  bleiben,  wenn  man  Luft  durch  sie  hindurch 
leitet,  die  vorher  durch  Schwefelsäure  oder  durch  ein  stark  erhitztes 
Rohr  gestrichen  ist.  Es  blieb  der  NEEDHAMsche  Einwand  offen,  die 
Luft  sei  durch  den  Eiufluss  der  Säure  oder  der  Hitze  ungeeignet  zur 
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Erzeugung  von  Keimen  geworden.  Dann  wiesen  jedoch  Schröder 
und  VON  Dusch  1854  und  1859  nach,  dass  es  nur  nötig  sei,  die  Luft 
Tor  dem  Hineinleiten  in  eine  gekochte  Infusion  durch  Watte  zu  filtrieren, 
um  jede  Entwickelung  von  Keimen  zu  verhindern,  —  eine  Beobachtung, 
die  der  Ausgangspunkt  für  die  Anwendung  der  Watte  zum  Verschluss 
von  Bakterienkulturgefäßen  gegen  die  umgebende  Luft  wurde.  Endlich 
zeigten  Hoffmann  1860,  Chevreul  und  Pasteur  1861,  dass  eine  ge- 
kochte Infusion  in  einem  Kolben  mikroorganismenfrei  sogar  bei  freier 
Eommanikation  mit  der  Luft  bleibt,  wenn  man  den  Hals  des  Kolbens 
nmbie^  und  zu  einer  dünnen  Köhre  auszieht,  sodass  die  Luft  nur  lang- 
sam einströmen  kann  und  auf  dem  Wege  durch  den  Hals  in  diesem  die 
in  ihr  enthaltenen  Keime  ablagert.  Pasteur  bewies  zugleich  durch 
Auffangung  und  mikroskopische  Untersuchung  von  Luftstaub,  dass  die 
Luft  von  kleinsten  Keimen  wimmelt,  und  zeigte,  dass  die  geringste  Spur 
solchen  keimhaltigen  Luftstaubes  hinreicht,  um  eine  Infusion  schnell  zu 
zersetzen. 

War  damit  der  Einwand  Needhams  gegen  die  Beweiskraft  der  Ver- 
suche Spallanzanis  beseitigt,  so  gaben  die  Anhänger  der  Urzeugung 
doch  den  Kampf  noch  nicht  auf.  Sie  wandten  noch  ein,  es  gelinge 
erstens  nicht  mit  Sicherheit,  jede  Substanz  durch  Kochen  der  Fähigkeit, 
Keime  zu  erzeugen,  zu  berauben.  Wo  dies  glücke,  da  werde  aber 
zweitens  eben  durch  das  Kochen  der  Materie  das  ihr  im  rohen  Zustande 
eigene  Vermögen  der  spontanen  Keimerzeuguug  genommen. 

Den  ersten  Einwand  hatten  eigentlich  schon  Spallanzani  und 
Schröder  beseitigt,  als  sie  beobachteten,  dass  es  auf  die  Zeitdauer  des 
Kochens  ankomme,  dass  aber  durch  genügend  langes  Kochen  in  jeder 
beliebigen  Substanz  alle  Keime  ohne  Ausnahme  vernichtet  würden; 
ebenso  Pasteur,  der  1861  nachwies,  dass  manche  Substanzen  unter 
Druck  auf  110<>  erhitzt  werden  müssen,  um  die  Keime  in  ihnen  sicher 
zu  töten.  Weitere  Experimentatoren  konnten  diese  iVngaben  nur  be- 
stätigen. Warum  eine  Substanz  schwerer  keimfrei  zu  machen  ist 
als  die  andere,  erkannte  man  aber  erst,  nachdem  Anfang  der  70  er  Jahre 
Ferdinand  Cohn  die  Sporenbildung  der  Bakterien  entdeckt  und 
erwiesen  hatte,  dass  die  Sporen  besondere  Widerstandsfähigkeit  gegen 
alle  äußeren  Einflüsse  besitzen:  Die  nur  schwer  keimfrei  zu  machenden 
Söbstanzen  waren  solche,  die  stark  hitzeresistcnte  Sporen  enthielten. 

Der  zweite  Einwurf  wurde  hinfällig,  als  es  gelang  (zuerst  van  der 
Bkoek  1857  und  Pasteur  1863),  allerlei  Substanzen  wie  Traubensaft, 
Urin,  Blut,  Teile  von  Pflanzen  und  Organe  von  Tieren  frei  von  jeder 
Zersetzung  und  jedem  Lebewesen  Monate  und  Jahre  lang  zu  erhalten, 
wofern  man  nur  Sorge  trug,  beim  Auffangen  oder  Entnehmen  und  beim 
Aufbewahren  jede  Verunreinigung  der  Materien  mit  Keimen  der  Außen- 
welt zu  vermeiden. 

Mit  Feststellung  dieser  Thatsachen,  deren  Richtigkeit  später  nur 
noch  von  einzelneu  Autoren  bekämpft  wurde,  war  auch  für  die  nied- 
rigsten bekannten  Lebewesen  wie  schon  längst  für  die  höheren  erwiesen, 
das»  sie  nicht  spontan  in  zersetzungsfähigen  Substanzen  entstehen,  son- 
dern stets  von  ihresgleichen  abstammen. 

Wichtig  für  die  Infektionslehre  war  vor  allem  der  später 
durch  zahlreiche  Untersuchungen  noch  immer  mehr  gesicherte  Gewinn 
der  Erkenntnis,  dass  bei  gesunden  Menschen  und  Tieren  das  Blut  und 
die  inneren  Organe,  soweit  sie  nicht  wie  Magen  und  Darm  unmittelbar 
mit  der  Außenwelt  in  Verbindung  stehen,  stets  frei  von  Keimen  niederer 
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Wesen  sind  und  solche  nicht  von  selbst  erzeugen  können.  Folgte  doch 
daraus,  dass  Mikroorganismen  im  Blut  und  in  den  Organen  mit  Sicher- 
heit immer  als  Eindringlinge  von  der  Außenwelt  her  anzusehen  sind. 

Auch  die  Abgrenzung  der  verschiedenen  Formengruppen 
niederster  Lebewesen  wurde  um  das  Jahr  1860  eine  vollkommenere. 

Mit  dem  Namen  »Infusionstierchen«  bezeichnete  noch  1838  in  seinem 
großen  Tafelwerke  Ehrenberg  alle  mikroskopisch  kleinen  Lebewesen, 
—  Infusorien,  niedere  Algen  und  Bakterien.  Er  hielt  sie  für  hochent- 
wickelte Tiere,  da  er  au  den  größeren  Formen  Mund  Werkzeuge,  Magen 
und  Augen,  kurz  eine  feine  Organisation  zu  erkennen  glaubte.  Für  die 
kleineren  (den  Bakterien  zugehörigen  Formen),  deren  Benennungen  z.  B. 
als  »Dämmerungs-«  und  »Schlussmonade«  schon  zeigen,  dass  sie  flir 
seine  optischen  HUlfsmittel  an  der  Grenze  der  Sichtbarkeit  standen, 
nahm  er  eine  ähnliche  Organisation  aus  Gründen  der  Analogie  an, 
natürlich  ohne  sie  sehen  zu  können.  Allmählich  begann  man  etwas 
mehr  Ordnung  in  das  Chaos  der  Infusionstiere  zu  bringen.  Man  ent- 
deckte die  Schwärmsporen  der  Algen.  Die  Zoologen  grenzten  die  eigent- 
lichen Infusorien  und  die  sonstigen  Protozoen  von  den  übrigen  unter  dem 
Namen  Infusionstierchen  zusammengefassten  Mikroorganismen  ab  und 
erkannten  sie  als  Tiere  an.  Die  Botaniker,  besonders  Perty  1852  und 
Ferd.  Cohn  1853  aber  reklamierten  die  kleinsten  Formen  der  Infusions- 
tierchen als  Pflanzen  für  sich.  Naegeli  führte  1857  für  sie  den  Namen 
Schizomyceten,  Spaltpilze,  wegen  der  Art  ihrer  Vermehrung  durch 
einfache  Querteilung  ein  und  trennte  sie  scharf  von  den  farbstofFhaltigen 
Algen,  indem  er  fand,  dass  sie  entgegen  diesen  und  in  Uebereinstimmung 
mit  den  Pilzen  zu  ihrer  Eniährung  mit  anorganischen  Materialien  nicht 
auskommen,  sondern  organische  Substanzen  dazu  brauchen.  Den  Sammel- 
namen Bakterien,  der  jetzt  noch  mehr  als  der  Ausdruck  Spaltpilze  in 
Gebrauch  ist,  brachte  besonders  Fekd.  Cohn  in  Aufnahme. 

Von  ganz  besonderer  Bedeutung  in  allgemein  biologischer  Beziehung 
und  von  großem  Einflüsse  auf  die  Lehre  vom  belebten  Contaginm  waren 
die  Untersuchungen  Pasteurs  über  die  Gärung. 

Pasteür  verfocht  die,  wie  erwähnt,  1837  von  Schwann  und  Cag- 
niard-Latour  aufgestellte  Ansicht,  dass  die  Hefen  lebende  Pflanzen 
seien,  die  durch  ihren  Lebensprozess  die  Vergärung  zuckerhaltiger  Sub- 
stanzen hervorbrächten,  siegreich  —  die  Einzelheiten  gehören  nicht  hier- 
her —  gegen  Liebig,  nach  dessen  Theorie  zerfallende  Stickstofisubstiinzen 
die  Gärung  erzeugen  sollten  und  die  Hefe  nur  insofern  von  Bedeutung 
wäre,  als  sie  selbst  bei  ihrem  Absterben  solche  gährungserregende 
Stickstofl'substanzen  lieferte. 

Darüber  hinaus  aber  fand  Pasteür,  wie  teilweise  schon  Blondeau 
(1846)  vor  ihm,  dass  auch  bei  andersartigen  Gärungen,  bei  Essig-, 
Milch-,  Butter-  und  Weinsäuregärungen  und  Ilarnstofl'zersetzungen  stets 
Mikroorganismen  vorhanden  seien.  Das  Eigentümliche  war  dabei,  dass 
bei  jeder  besonderen  Art  von  Gärung  auch  je  ein  besonders  geformter 
leicht  zu  erkennender  Mikroorganismus  regelmäßig  und  in  einer  alle 
anderen  vorhandenen  Mikroben  weit  überwiegenden  Zahl  sich  zeigte. 
Pastkur  schloss  daraus,  so  wie  die  alkoholische  Gärung  durch  die  Wir- 
kung der  Hefe,  so  entstehe  auch  jede  andere  Art  von  Gärung  durch  eine 
besondere  Art  belebten  Fermentes.  Bei  zwei  Gärungsprocessen,  der  Butter- 
säuregärung und  der  Gärung  des  weinsauren  Kalkes,  fanden  sich  Mikro- 
bien,  die  bei  Luftzutritt  überhaupt  nicht  zu  wfichsen  vermochten  und  schon 
dadurch  sich  von  anderen  Lebewesen  unterschieden,  —  die  ersten  Bei- 
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spiele  obligat  anaerobiontischer  Bakterien.  Auch  die  verschiedenen 
Krankheiten  des  Weines,  sein  Sauer-,  Bitter-,  Zähwerden  u.  s.  w.,  fand 
Pasteur,  würden  jede  durch  ein  besonderes  Kleinwesen  hervorgerufen. 
Ebenso  sei  auch  die  Fäulnis,  dieser  der  Gärung  chemisch  so  ähnliche 
Prozess  nichts,  als  eine  Zersetzung  organischer  Materie  durch  Mikro- 
organismen. 

Die  Lehre  Pasteurs,  dass  die  Fäulnis  gleichwie  die  Gärung  die 
Folge  der  Lebensthätigkeit  von  Mikroorganismen  sei,  führte  einen  außer- 
ordentlich bedeutenden  Fortschritt  herbei,  nämlich  die  Einfuhrung 
der  Antisepsis  in  die  Chirurgie  durch  Listeu.  Fäulnis  der  Wun- 
den, Wundinfektion,  zu  verhindern,  musste,  wenn  Pasteürs  Anschauung 
richtig  war,  möglich  sein,  falls  jedes  Hiueingelangen  von  Mikroorganis- 
men in  die  Wunden  unmöglich  gemacht  wurde.  Wie  Listek  dieses  Ziel 
durch  Desinfektion  von  Händen,  Instrumenten,  Operationsfeld  und  Luft 
Spray!)  unter  Anwendung  der  Karbolsäure,  deren  antiseptische  Kraft 
kürz  zuvor  Lemaire  erkannt  hatte,  zu  erreichen  suchte,  ist  bekannt. 
Kaum  10  Jahre  dauerte  es,  bis  die  glänzenden  Erfolge  seiner  seit  1867 
ausgearbeiteten  Methode  ihr  die  Welt  erobert  hatte. 

Die  Feststellung  Pasteurs  andererseits,  dass  jede  besondere  Art  von  Gä- 
pmgdnrch  einen  bestimmten  Mikroorganismus  hervorgebracht  werde,  musste 
immer  wieder  den  Gedanken  nahe  legen,  dass  auch  für  jede  Krankheit 
ein  bestimmter  spezifischer  Mikroorganismus  den  Erreger  darstellen  müsse, 
80  oft  auch  in  der  Folgezeit  bis  zum  Jahre  1880  hin  die  Neigung  vor- 
handen war,  aus  dem  ganzen  Reiche  der  Bakterien  ein  Chaos,  in  dem 
alles  zu  allem  werden  konnte,  zu  machen. 

Mitte  der  60er  Jahre  begann,  unter  dem  Einfluss  des  Wiederauf- 
tretens  der  Cholera,  infolge  der  Entdeckung  einer  neuen  parasitären 
Krankheit  des  Menschen,  nämlich  der  Trichinose,  infolge  der  Auffindung 
lielebter  Erreger  für  eine  Reihe  von  Pflanzenkrankheiten,  wie  die  Ge- 
treideroste, die  Kartotfelfäule  und  andere,  und  angeregt  durch  Pasteurs 
Gärangsarbeiten,  die  Suche  nach  den  Erregern  der  Infektionskrankheiten 
aufs  neue  die  Aerzte  zu  beschäftigen. 

Einmal  glaubte  man  schon  alle  Rätsel  gelöst  zu  haben,  nämlich  als 
Hallier  in  den  Jahren  1866  bis  1868  sein  außerordentlich  überzeugend 
^scheinendes  Lehrgebäude  errichtet  hatte.  Die  bei  den  verschiedenen 
Infektionskrankheiten,  im  Cholera-  und  Typhusstuhl,  im  Pockeneiter  u.  s.w. 
gefundenen  >Micrococcus«  säte  Hallier  auf  Nährsubstrate,  z.  B.  Stärke- 
kleister aus  und  verfolgte,  was  daraus  wurde.  Immer  entstanden  schließ- 
lich Schimmelpilze  auf  den  Nährsubstraten,  woraus  Hallier  schloss, 
^a^H  die  >Mier<)eoccus«  im  kranken  Körper  nichts  anderes  seien  als 
Entwicklungsstufen  höherer  Pilze.  Für  jede  Krankheit  sei  ein  beson- 
derer Pilz  anzunehmen ,  der  in  den  verschiedensten  Formen  und  Gene- 
rationsreihen, bald  als  Mucor,  bald  als  Aspergillus  und  so  fort  erscheinen 
tonne.  Aber  noch  schneller  als  es  entstanden  war,  brach  Hallikrs 
Svstem  zusammen.  De  Bary,  Cohn,  Nägeli  und  andere  Botaniker 
zeigten,  dass  Halliers  Kulturen  ein  Sammelsurium  der  verschiedensten 
Pilze  darstellten,  dass  eine  solche  Polymorphie  der  Pilze,  wie  Hallier 
^i^  behauptete,  denn  doch  nicht  besteht,  und  dass  vor  allem  Schimmel- 
pike und  Bakterien  ganz  verschiedene,  nicht  in  einander  übergehende 
Orpinigmen  sind. 

Seit  dem  Jahre  1870  etwa  begann  das  Interesse  ganz  besonders  der 
Erforschung    der    Aetiologie    der    Wundinfektionskrankheiten, 
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zumal  der  Pyämie  und  Septikämie  sich  zuzuwenden.  Rindfleisch 
zeigte  zuerst,  das»  die  bei  Pyämie  und  Puerperalfieber  zu  beobachtenden 
kleinsten  Erweichungsherde  im  Herzmuskel  massenhaft  Bakterien  enthiel- 
ten. Dann  fanden  von  Recklinghausen  und  Waldeyer  1871  in  den 
metastatischen  Herden  der  inneren  Organe  bei  den  gleichen  Erkrankun- 
gen und  anderen  Krankheitsprozessen  massenhaft  Mikroorganismen.  Be- 
sonderes Aufsehen  aber  erregten  die  Befunde  von  Klebs,  der  in  den 
Kriegslazaretten  von  Karlsruhe  1870/71  bei  sehr  zahlreichen  Verwunde- 
ten im  guten  Eiter  der  Wunden,  reichlicher  aber  noch  im  jauchigen  Wund- 
sekrete und  in  den  metastatischen  Eiterherden  bei  Pyämischen  regelmäßig 
Bakterien  beobachtete,  von  denen  ihm  eine  ganz  kleine  zu  Gruppen  oder 
in  Bosenkraiizform  augeordnete  kugelförmige  Art,  die  er  als  Mikrosporon 
septicum  l)ezeichnete,  wegen  ihrer  Häufigkeit  besonders  auffiel.  Er  suchte 
anatomisch  die  Wege  des  Eindringens  des  Mikrosporon  in  die  Gewebe 
aufzufinden,  hielt  es  auf  Grund  seiner  Befunde  für  den  Erreger  der 
septischen  und  pyämischen  Infektion  und  bezeichnete  diese  mit  dem 
Kamen  der  > septischen  Mykose«.  Bald  wurde  das  Vorhandensein  von 
Bakterien  in  den  Krankheitsherden  bei  Pyämie,  Puerperalfieber,  Phleg- 
monen, diphtherischen  und  erysipelatösen  Prozessen  von  vielen  wei- 
teren. Autoren,  es  seien  als  bekanntere  Namen  nur  Birch- Hirschfeld, 
Eberth,  Weigert,  Orth  genannt,  bestätigt,  und  die  Lelire  von  den 
Bakterien  als  AVundinfektionserregern  vergrößerte  stetig  die  Zahl  ihrer 
Anhänger. 

Die  Gegner  der  Bakterientheorie,  die  sich  das  krankmachende  Agens 
bei  den  Wundinfektionskrankheiten  als  ein  ungeformtes  Fäuluisferment 
dachten  und  die  Bakterien  nur  für  etwas  Accidentelles  hielten,  höchstens 
eine  Erhöhung  der  Scliwerc  des  Infektionsprozesses  durch  die  Stoff- 
wechselprodukte der  Bakterien  zugeben  wollten,  hatten  zwar  wenig 
positive  Thatsachen  zur  Stütze  ihrer  Ansicht  aufzuführen,  aber  Gründe 
genug,  die  Mikrobientheorie  nicht  für  erwiesen  anzusehen. 

Ilir  wesentlichster  Einwand  war  der,  dass  nicht  nur  bei  den  ver- 
schiedenen Arten  der  Wundinfektion,  der  einfachen  Eiterung,  der  Pyämie, 
der  Sei)tikänne,  dem  AVunderysipel,  dem  Puerperalfieber,  sondern  auch 
bei  allen  möglichen  anderen  Krankheiten,  wie  Pocken,  Cholera,  Schar- 
lach, Kinderpest,  Lungenseuche  Bakterien  gefunden  wurden,  die  sich  in 
nichts  von  einander  und  auch  nicht  von  den  in  beliebigen  zersetzten 
unbelebten  Substanzen  vorkommenden  unterschieden.  Wären  die  Mikrobieu 
die  Erreger  dieser  so  verschiedenartigen  Krankheiten,  so  mUssten  sie  auch 
untereinander  deutlicli  different  erscheinen.  Da  sie  aber  bei  all  den  ver- 
scliiedenen  Krankheiten  gleich. seien,  da  es  überhaupt  verschiedene  Bak- 
terienarten nicht  gebe,  s<»  könnten  sie  nicht  die  Erreger  des  Krankheits- 
prozesses, sondern  nur  etwas  Sekundäres  sein. 

Mit  aller  Energie  verteidigten  demgegenüber  die  Anhänger  der  Bak- 
terientheorie, an  ihrer  Spitze  Ferdinand  CoiiN,  die  Ansicht,  dass,  wenn 
die  Bakterien  untereinander  meist  auch  recht  ähnlich  aussähen,  doch 
ganz  ohne  Frage  unter  ilmen  zahlreiche  morphologisch,  vor  allem  aber 
biologisch  ganz  von  einander  verschiedene  echte  Arten  vorhanden  seien. 
Si(^  köinitcn  äuB(»rlich  so  gleich  oder  ähnlich,  aber  dabei  doch  innerlich 
so  verschieden  sein  wie  die  bittere  und  die  süße  Mandel  (C(JHn)  oder 
wie  Schierling  und  Petersilie  Virchow).  So  sind  z.  B.  nach  Couns 
Syst<*in  von  1H72  der  Micrococcus  der  Vaccine,  der  Diphtherie  und  der 
septischen  Erkrankungen  als  ganz  versclüedcn  von  einander  zu  betrachten 
schon  wegen  der  Herkunft  jedes  einzelnen  aus  einer  besonderen  Krank- 
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heitsform,  ohne  das8  man  doch  sonst  irgend  einen  Unterschied  zwischen 
deo  drei  Kokken  kannte. 

'  Mit  dem  Beweise  für  die  Existenz  verschiedener  Bakterienarten  frei- 
lieh haperte  es.  Berief  man  sich  darauf,  dass  bei  jedem  der  verschiedeneu 
GäniDgsprozesse,  wie  Pasteur  gezeigt  habe,  aach  eine  ganz  bestimmte 
Mikrobienform  im  Spiele  sei,  so  behaupteten  die  Gegner,  es  handle  sieh 
da  gar  nicht  um  bestimmte  Arten,  sondern  einfach  um  Anpassung  der 
Fonn  der  ubiquitären  Bakterien  an  die  besondere  Zusammensetzung  des 
Mediams,  in  dem  sie  lebten.  Ebensowenig  ließen  sie  es  gelten,  wenn 
zu  zeigen  versucht  wurde,  dass  bestimmte  FarbstoflFproduktionen,  wie 
daa  schon  von  Ehrexberg  studierte  Rotwerden  der  Speisen  (durch  den 
Bac.  prodigiosus),  das  von  Fuchs  beschriebene  Gelb-  und  Blauwerden 
derlülch,  die  von  Lücke  1862  näher  erforschte  Grtinfärbung  des  Eiters, 
die  von  Schröter  seit  1870  verfolgten  Pigmentbildungen  auf  gekochten 
Kartoffeln,  ihre  Entstehung  je  einer  bestimmten  Bakterienart  verdanken. 
Die  Eigenschaft  der  Farbstotfproduktion,  sagten  die  Gegner  der  Spezi- 
fizität,  sei  bei  allen  Pflanzen  eine  so  schwankende  physiologische  Funk- 
tion, dass  auf  sie  Unterscheidungen  nicht  basiert  werden  könnten;  mor- 
phologisch aber  seien  die  einzelnen  sogenannten  > Arten«  teils  gar  nicht, 
teilg  lange  nicht  ausreichend  gekennzeichnet.  Die  Unmöglichkeit  der 
Reinzüchtung  irgend  einer  der  genannten  Bakterienarten  vollends  machte 
den  Beweis  der  Spezifizität  unmöglich. 

Aach  die  beiden  Infektionskrankheiten,  bei  denen  man  ganz  besonders 
charakteristisch  geformte  Bakterien  gefunden  hatte,  der  Milzbrand 
nämlich,  dessen  Bazillen  durch  Pollender,  Buauell,  Delafond  und 
Davaine  seit  etwa  1850  bekannt  geworden  waren,  und  das  Rückfall- 
fieber,  dessen  Spirochäten  Obermeier  schon  1868  gesehen  und  1873 
beschrieben  hatte,  konnten  als  vollgültige  Belege  tllr  die  Annahme  spezi- 
fischer Mikroorganismen  als  Erreger  bestimmter  Infektionskrankheiten 
nicht  ausgenutzt  werden.  Denn  für  das  RUckfallfieber  war  die  ätiologische 
Bedeutung  der  Spirochäten  ganz  unsicher,  da  man  nur  die  Thatsache 
ihres  Vorkommens  bei  der  Krankheit  kannte,  Tierversuche  aber  bis  1879 
negativ  ausfielen.  Milzbrand  aber  behauptete  man  bei  Tieren,  ohne  dass 
Bazillen  im  Blute  sich  fanden,  verlaufen  gesehen  und  auch  durch  Impfung 
mit  bazillenfreiem  Blute  erzeugt  zu  haben;  manche  Autoren  hielten  die 
ifilzbrandbazillen  ihrer  Unbeweglichkeit  wegen  auch  gar  nicht  für 
Organismen,  sondern  für  Krystalle. 

So  konnte  denn  Billroth  noch  1874  alle  bei  den  Wundinfektions- 
krankheiten gefundenen  Bakterien  als  an  ihren  jeweiligen  Aufenthalts- 
•^rt  angepasste  Abkömmlinge  einer  und  derselben  Bakterienform,  seiner 
Coceobacteria  septica,  betrachten  und  den  Satz  schreiben:  »Es  giebt 
Ms  jetzt  keinerlei  morphologische  Kennzeichen  irgend  einer  Micrococcos- 
^er  Bacteriaform,  aus  welcher  man  schließen  könnte,  dass  sie  sich 
nur  bei  einer  bestimmten  Krankheit  in  oder  am  lebenden  Körper  ent- 
wickele.« 

BiLLLROTH  zog  aus  der  Beobachtung  von  Bakterien  in  subkutanen 
^d  tiefen,  nicht  mit  der  Außenwelt  kommunizierenden  Eiterherden  den 
^Uasg,  schon  in  den  Geweben  des  normalen  Körpers  seien  stets  Bak- 
Wen  vorhanden,  sie  gelangten  aber  zur  Vermehrung  erst,  wenn  durch 
^  krankmachendes  chemisches  Ferment,  ein  »entzündliches  oder  sep- 
öwhes  Zymoid«,  der  Körper  für  ihr  Wachstum  vorbereitet  sei.  Alsdaim 
könnten  sie  Träger  dieses  Fermentes  und  dadurch  befähigt  zur  Ueber- 
^^ng  der  Krankheit  auf  ein  anderes  Individuum  werden.     Aehnliche 
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Ansichteu  vertrat  Hiller,  der  beredteste  Anwalt  der  chemischen  Theorie 
der  Wundinfektion,  noch  1879. 

Wer  in  unseren  heutigen  Anschauungen  aufgewachsen  ist,  könnte 
geneigt  sein,  zu  glauben,  die  glänzenden  Erfolge  der  LisTEUschen  Wund- 
behandlung, die  ja  auf  die  Femhaltung  der  Mikroorganismen  von  den 
Wunden  hinzielte,  hätte  schon  in  jener  Zeit  zu  der  Einsicht  fuhren 
mUssen,  dass  Mikroorganismen  die  Erreger  der  Wundinfektionskrank- 
heiten seien.  Aber  gerade  die  LiSTEUsche  Methode  musste  Beweise 
gegen  diese  Auffassung  liefern.  Man  fand  auch  in  guten  Wunden  unter 
LiSTERverbänden  Bakterien:  Wenn  Bakterien  die  Erreger  der  Wund- 
infektion waren,  warum  trat  nun  in  diesen  Fällen  keine  Infektion  auf? 
Vergeblich  hielt  Birch-Hirschfeld,  der  Unterschiede  in  der  Zahl,  Form 
und  Lebensfähigkeit  zwischen  den  Bakterien  unter  antiseptischen  Ver- 
bänden und  denen  in  der  Wunde  bei  Pyämie  nachzuweisen  suchte,  dem 
entgegen,  Bakterien  und  Bakterien  seien  eben  nicht  ein  und  dasselbe: 
Für  das  Bestehen  solcher  Unterschiede  fehlte  der  Beweis  und  darum 
erkannte  man  sie  nicht  an. 

So  spitzte  sich  die  Entscheidung  über  die  Bedeutung  der  Bakterien 
für  die  Infektion  mit  Notwendigkeit  auf  die  Lösung  der  Frage  zu, 
ob  es  thatsächlich  wohl  charakterisierte,  konstante  Arten  von  Bak- 
terien gebe  oder  ob  am  Ende  nur  eine  Art  von  Bakterien  existiere, 
die  unbegrenzt  oder  doch  äußerst  'leicht  und  vielseitig  variabel  sei  ? 

Die  Lösung  im  Sinne  der  Existenz  spezifischer  Baktcrienarten  wurde 
namentlich  durch  die  grundlegenden  Arbeiten  von  Robert  Koch  her- 
beigeführt. 

In  seiner  ersten,  1876  erschienenen  Abhandlung  über  den  Milzbrand 
erbrachte  Koch  den  Nachweis  der  ätiologischen  Bedeutung  des  Milz- 
brandbacillus  für  diese  Krankheit.  Er  verfolgte  unter  dem  Mikroskoj) 
die  Entwickelung  des  Bacillus  von  Spore  zu  Spore  und  wies  nach, 
dass  nur  durch  Verimpfung  des  Bacillus  oder  seiner  Sporen,  nicht 
aber  durch  andere  Bakterien  bei  Tieren  Milzbrand  zu  erzeugen  sei. 
Wo  man  geglaubt  habe,  Milzbrand  bei  Tieren  durch  Verimpfung  von 
milzbrandbazillenfreien  Stoffen  zu  erzeugen,  habe  man  uubewusst  that- 
sächlich doch  die  Bazillen  oder  ihre  Sporen  übertragen.  Die  soge- 
nannte »miasmatische«  Erkrankung  der  Herdentiere  auf  der  Weide 
an  Milzbrand  könne  nur  durch  Aufnahme  in  der  Außcnw^elt  verbreiteter 
Milzbrandsporen,  die  gegen  schädigende  Einflüsse  so  sehr  resistent 
seien,  erklärt  werden.  Zur  Verhütung  des  Milzbrandes  müsse  daher  da- 
nach gestrebt  w^erden,  die  Entwickelung  der  Sporen  im  Boden,  wohin  die 
Bazillen  mit  den  Kadavern  der  gefallenen  Tiere  gelangten,  zu  verhin- 
dern. Das  sei  möglich,  indem  mau  die  Kadaver  so  tief  in  den  Erdboden 
vergrabe,  dass  die  Bazillen  die  zur  Sporenbildung  nötige  Temperatur 
über  15*^  nicht  mehr  fänden.  —  Wie  man  sieht,  enthielt  diese  Arbeit 
schon  alle  für  die  Aetiologie  und  für  die  Prophylaxe  der  Milzbrand- 
kraukheit  wichtigen  Daten! 

Zwei  Jahre  später  zeigte  Ko(  h,  dass  wie  für  den  Milzbrand  so 
aucli  für  eine  lieihe  experimentell  bei  Tieren  zu  erzeugender  pyämischer 
und  septikämischer  Krankheiten,  wie  Mäuseseptikämie,  Kaninchensepti- 
käniie,  progressive  Gewe))snekr()se  bei  Mäusen  bestimmte  wohlcharak- 
terisierte Bakterienarten  die  Erreger  abgeben.  Es  gelang  ihm  bei 
die^^en  Krankheiten  allen  den  Bedingungen  zu  genügen,  die  nach  seiner 
Ansieilt  ertUUt  werden  müssen,  damit  ein  Mikroorganismus  als  Erreger 
einer  Krankheit  gelten  kann,  nämlich,  ^die  parasitischen  Mikroorganis- 
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men  in  allen  Fällen  der  betreflfenden  Krankheit  aufzufinden,  sie  femer 
in  solcher  Menge  und  Verteilung  nachzuweisen,  dass  alle  Krankheits- 
erscheinungen dadurch  ihre  Erklärung  finden  und  schließlich  für  jede 
einzelne  Infektionskrankheit  einen  morphologisch  wohlcharakterisierten 
Mikroorganismus  als  Parasiten  festzustellen. «  Vom  Blute  und  den  Ge- 
webssäften  der  infizierten  Tiere  genügten  zur  Uebertragung  der  Krank- 
heit anf  andere  Tiere  so  minimale  Mengen,  dass  gleichzeitige  Ueber- 
tragungen  einer  zur  Erzeugung  der  Krankheitssymptome  etwa  genügenden 
Menge  eines  chemischen  Giftes  ganz  ausgeschlossen  erscheinen  musste. 
Höchst  anschaulich  zeigten  Kochs  Versuche,  wie  der  Tierkörper  dazu 
dienen  kann,  aus  Gemischen  von  allerlei  Bakterien  eine  bestimmte 
pathogene  Art,  die  allein  im  Tierkörper  zu  wachsen  imstande  ist,  in 
Eeinkultur  herauszuzüchten.  Auch  die  Möglichkeit  der  Trennung 
zweier  pathogener  Bakterieuarten  durch  den  Tierkörper  wurde  nach- 
gewiesen: Mäuseseptikämiebazilleu  und  uekroseerzeugende  Kokken  ge- 
diehen im  Körper  weißer  Mäuse  neben  einander;  bei  Uebertragung  auf 
den  Körper  der  Feldmaus  aber  vermehrten  sich  nur  die  Nekrosekokken 
weiter  und  waren  so  in  Reinkultur  zu  erhalten. 

Als  wichtigstes  Ergebnis  seiner  Untersuchungen  bezeichnet  Koch  den 
Xachweis  >dcr  Verschiedenheit  der  pathogeuen  Bakterien  und  ihrer  Un- 
abänderlichkeit«. Gegen  die  Verschiedenheit  und  Unabänderlichkeit  der 
Mikroorganismen  aber  wurde  namentlich  von  Nägeli  und  seine  Schule 
in  den  nächsten  Jahren  noch  ein  heftiger  Kampf  geführt.  Nägeli,  der 
noch  1877  leugnete,  dass  bei  den  Bakterien  »auch  nur  zur  Trennung  in 
zwei  spezifische  Formen  Nötigung  vorhanden  sei«,  war  Überzeugt,  dass 
es  keine  echten  Bakterien  arten  gebe,  sondern  die  Variabilität  der 
Bakterien  eine  unbegrenzte  sei.  Nach  ihm  »nimmt  die  gleiche  Species 
im  Laufe  der  Generationen  abwechselnd  verschiedene  morphologisch  und 
physiologisch  ungleiche  Formen  an,  welche  im  Laufe  von  Jahren  und 
Jahrzehnten  bald  die  Säuerung  der  Milch,  bald  die  Buttersäurebildung 
im  Sauerkraut,  bald  das  Langwerdeu  des  Weins,  bald  die  Fäulnis  der 
Eiweißstoffe,  bald  die  Zersetzung  des  Harnstoffs,  bald  die  Rotßlrbung 
^tärkemehlhaltigcr  Nahrungsstoffe  bewirken  und  bald  Diphtherie,  bald 
Typhus,  bald  rekurrierendes  Fieber,  bald  Cholera,  bald  Wechselfieber 
erzeugen«.  Experimentelle  Beweise  für  die  Variabilität  der  Bakterien, 
ihre  leichte  Anpassungsfähigkeit  an  wechselnde  Lebensbedingungen 
glaubten  einige  Autoren  gegen  1880  dadurch  erbracht  zu  haben,  dass  es 
ihnen  nach  ihrer  Ansicht  gelang,  durch  Kultur  unter  bestimmten  beson- 
deren Verhältnissen,  durch  >accomodative  Züchtung«,  z.  B.  die  nicht 
pathogenen  Heubazilleu  in  die  pathogeuen  Milzbrandbazillen,  harmlose 
Schimmelpilze  in  infektiöse  umzuzüchten. 

Gegen  diese  Angaben  sprachen  zwar  allerlei  Thatsachen,  die  man 
schon  Ende  der  70er  Jahre  kannte,  ihre  endgültige  und  einwandsfreie 
Widerlegung  gelang  aber  erst,  als  praktisch  brauchbare,  zuverlässige 
Methoden  für  die  Reinzüchtung  der  Bakterien  in  vitro  gefun- 
den wurden.  Damit  war  die  Möglichkeit  gegeben,  in  beliebig  langer 
Reihe  von  »Generationen«  jede  Bakterienart  für  sich  bequem  fortzu- 
zliehten  und  das  Bestehen  echter,  nur  in  relativ  geringem  Maße  moq)ho- 
logisch  und  biologisch  variabler  Arten  darzuthun.  Auch  hier  hat  wieder 
Koch  die  Bahn  gebrochen,  indem  er  die  festen  Nährsubstrate  zur 
Isolierung  von  Bakterien  aus  Gemischen  von  Mikroorganismen  ein- 
fthrte  und  damit  die  Züchtung  von  einem  Keim  aus  möglich  machte. 
Die  Erzeugung  der  Infektionskrankheiten  durch  Impfung  mit  lauge  außer- 
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halb  des  Körpers  fortgezticbteten  Bakterienreinkulturen  beseitigte  denn 
auch  den  letzten  Zweifel,  dass  etwa  unbelebte  Fermente  besonderer  Art, 
nicht  Bakterien  oder  von  ihnen  produzierte  Stoffe  das  Krankheitsagens 
seien. 

Flüssige  Nährmedien  verschiedener  Zusammensetzung  zur  Züchtung 
von  Bakterien  waren  besonders  durch  Pasteur  (1858)  und  Cohn  (1872) 
in  Aufnahme  gekommen.  Feste  Nährböden  verwandten  u.  a.  H.  Hoff- 
mann (1869)  und  Schröter  (1872)  in  Gestalt  der  Kartoffel,  Klebs 
(1873)  und  Brefeld  (1874)  in  Form  von  Hausenblasengallerte ;  die  drei 
Letztgenannten  machten  Anläufe,  das  feste  Substrat  zur  Reinzüchtung 
zu  verwenden,  ohne  jedoch  wesentliche  Erfolge  zu  haben.  Isolierung 
von  einzelnen  Bakterien  aus  Bakteriengemisch  eu  durch  so  starke  Ver- 
dünnung des  in  Nährflüssigkeiten  zu  übertragenden  Aussaatmaterials, 
dass  jeder  Tropfen  desselben  womöglich  nur  einen  Keim  enthielt,  ver- 
suchten Klebs,  Nägeli  und  mit  besonders  gutem  Ergebnis  1877  Lister. 
Salomonsen  gab  1876  eine  Methode  zur  Isolierung  von  Bakterien  durch 
Züchtung  in  Kapillarröhrchen,  in  denen  die  Keime  räumlich  getrennt  zu 
Kolonien  auswuchsen,  an;  praktisch  brauchbar  war  sie  nicht. 

Koch  brauchte  als  feste  Nährsubstrate  anfänglich  Kartoffeln  und 
Gelatine  mit  verschiedenen  Zusätzen  (Humor  aqueus,  Serum),  später  auch 
durch  Erhitzen  erstarrtes  Serum.  Die  jetzt  allgemein  gebräuchliche 
Fleisch wasserpeptongelatine  führte  Löffler  ein,  das  Agar  Frau 
Hesse. 

Einen  weiteren  Fortschritt  in  der  Erforschung  der  pathogenen  Bak- 
terien brachte  die  Einführung  der  homogenen  Immersion  mit  dem 
ABBE'schen  Beleuchtungsapparat  in  die  Methodik  durch  Koch 
(1877)  und  die  immer  mehr  vervollkommnete  Technik  ihrer  deutlichen 
Darstellung  durch  Färbung.  Erst  durch  diese  wurde  der  Nachweis 
vereinzelter  und  kleinerer  Bakterien  und  ihre  zuverlässige  Unter- 
scheidung von  ähnlich  aussehenden  Gebilden  in  den  Körpergeweben 
gesichert. 

Eberth  versuchte  1872  Färbung  der  Bakterien  mit  Hacmatoxylin, 
Weigert  1875  mit  Karmin  und  Methylviolett.  Salomonsen  1876,  Koch 
1877  und  Ehrlich  1878  lehrten  die  VorzUge  der  Anilinfarben  kennen. 
Das  Antrocknen  und  Fixieren  am  Deckglas  vor  der  Färbung  wandten 
Koch  und  Ehrlich  zuerst  an.  Spezifische  Färbereaktionen  fend  Koch 
1882  für  die  Tuberkelbazillen,  Gram  1884  für  die  »gramfärbbaren« 
Bakterien.  Die  erste  allgemein  brauchbare  Methode  zur  Geißelfärbung 
gab  LöFFLFR  1890  an. 

Mit  Hilfe  der  neuen  Methoden  und  geleitet  von  dem  kritischen  Geiste, 
dessen  Hauch  schon  die  ersten  Arbeiten  Kochs  durchweht,  geLang  es 
Koch  und  seinen  Schülern,  vom  Jahre  1880  an  für  eine  Reihe  der 
wichtigsten  Infektionskrankheiten  des  Menschen  und  der  Tiere  die  wahren 
Erreger  —  wie  oft  hatte  man  schon  früher  geglaubt,  sie  entdeckt  zu 
haben!  —  in  Gestalt  von  Bakterien  nachzuweisen.  Hier  seien  nur  ge- 
nannt die  Aufdeckung  der  Aetiologie  der  Tuberkulose,  der  Cholera,  des 
Typhus,  der  Diphtherie,  der  Wundinfektionen  und  des  Erysipels,  des 
Tetanus,  der  Pneumonie,  der  epidemischen  Meningitis,  der  Influenza,  der 
Bubonenpest,  der  hämorrhagischen  Septikämien  bei  Tieren  und  des 
Schweinerotlaufs.  Auch  die  Kenntnis  der  z.  T.  schon  früher  bekannten 
pathogenen  Fadenpilze  und  Streptothricheen  (Aktinomyces)  ist  durch  die 
modernen  Bakterienmethoden  gefördert  worden. 
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Nene  Methoden  scheinen  nötig  zu  sein,  um  die  Erreger  der  Syphilis, 
der  Pocken,  Masern  und  des  Scharlachs,  und,  wenn  sie  durch  Parasiten 
erzeugt  sind,  der  malignen  Tumoren  auifzufinden. 

Ihre  eigenen  Wege  ging  die  Erforschung  einiger  Krankheiten,  bei 
denen  Protozoen  die  Erreger  darstellen.  Die  wichtigsten  Ergebnisse 
waren  hier  der  Nachweis  der  Malariasporozocn  durch  Laveran  1882, 
die  Entdeckung  ihrer  Verbreitung  durch  Mücken  seitens  verschiedener 
Autoren  seit  1897,  und  die  Auffindung  der  Texasfieberparasiten  und 
ihrer  Verbreitungs weise  durch  Smith  (1889  ff.). 

Immunität. 

Selbst  die  heftigste  und  ausgebreitctste  Seuche  ergreift  niemals  alle 
Menschen.  Eine  kleinere  oder  größere  Zahl  bleibt  verschont,  mögen  sie 
auch  noch  so  sehr  der  Infektionsgelegenheit  ausgesetzt  sein.  Von  jeher 
erklärte  man  sich  diese  Erscheinung  durch  Verschiedenheiten  in  der 
Körperbeschaffenheit  der  einzelnen  Menschen.  »Eine  Krankheitsursache 
vermag  nur  in  den  für  sie  geeigneten  Körpern  zu  wirken«,  sagt  schon 
Galen.  So  lange  die  Humoralpathologie  herrschte,  galt  der  Satz,  dass 
die  Menschen,  die  humiditate  excremcntosa  pleni,  deren  humores  ad 
putredinem  apti  sind,  am  leichtesten  ergriffen  werden.  Fontanellen  an- 
zulegen, damit  die  schlechten  Stoffe  aus  den  Säften  ausgesondert  werden, 
hielten  Viele  selbst  im  Anfange  des  19.  Jahrhunderts  zu  Epidemiezeiten 
noch  ftir  empfehlenswert. 

Genauere  Vorstellungen  über  die  Ursachen  der  natürlichen  Immu- 
nität als  den  vagen  Begriff  einer  besonders  guten  Beschaffenheit  der 
Humores,  einer  guten  Körperkonstitution  hatte  man  nicht,  wie  wir  ja 
selbst  lieute  noch  nicht  über  ganz  gesicherte  Erklärungen  verfügen.  Beliebt 
war  immer  der  Vergleich  der  Krankheiten  mit  Pflanzen,  die  auch  nicht 
auf  jeder  Art  von  Boden  gleich  gut  gedeihen.  Sehr  wohl  kannten  schon 
frühere  Jahrhunderte  die  Bedingungen,  die  die  natürliche  Immunität  er- 
höhen oder  brechen.  Schon  im  Mittelalter  lehrte  man,  dass  gute  Er- 
nährung, regelmäßige  Lebensweise,  Sauberkeit  die  Resistenz  gegen 
Krankheiten  fördern,  Schmutz,  schlechte  Nahrung,  Excesse  umgekehrt 
sie  hinabsetzen.  Furcht  vor  der  Ansteckung,  Gemütsbewegungen  über- 
haupt galten  als  ganz  besonders  für  Erkrankung  disponierend,  ja  konnten 
nach  Ansiclit  vieler  Autoren  bis  ins  18.  Jahrhundert  die  herrschende 
epidemische  Krankheit  auch  ohne  Contagium  und  Miasma  von  selbst 
hervorrufen.  Anfänge  einer  Kenntnis  von  verschiedener  Rassendispo- 
»ition  finden  sich  schon  im  16.  Jahrhundert  deutlich.  Beispiele,  oft 
abenteuerliche,  besonderer  Familiendisposition  bringt  seit  jener  Zeit 
his  zum  19.  Jahrhundert  fast  jeder  Seuchenschriftsteller. 

Experimentell  zuerst  gezeigt  wurde  das  Brechen  der  natürlichen 
Immunität  durch  »massive  Dosen«  Infektionsmaterial  von  Chauveau 
1879  (algerisches  Vieh  und  Milzbrand),  durcli  Abkühlung  des  Körpers 
von  Pasteur  1878  (Hühner  und  Milzbrand),  durch  Ueberanstrengung 
von  Charrin  und  Roger  1890  (Ratten  und  Milzbrand),  durch  Hunger 
von  Caxaus  und  Morpurgo  1890  (Tauben  und  Milzbrand).  Die  erste 
Angabe  über  Beziehungen  zwischen  Immunität  und  nachweislich  be- 
sonderer Beschaffenheit  des  Blutes  stammt  wohl  von  R.  Koch 
fl878  S.  46:  Das  Blut  der  gegen  Mäuseseptikämie  immunen  Feldmäuse 
bildet  gehneller  Krystalle  in  vitro  als  das  der  empfänglichen  Hausmäuse), 
-^tiseptische  und  baktericide  Stoflfe  im  Blute  vermuteten  zuerst  Traube 
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und  GscHEiDLEN  1874,  Grohmann  1884;  exakte  Versuche  machte  zu- 
erst VON  FoDOu  1887. 

Als  eine  Krankheit,  gegen  die  es  kaum  natürliche  Immunität  gebe, 
sah  man  von  jeher  die  Pocken  an.  Man  suchte  sie  daher  gern  als  ein 
ganz  normal  in  jedem  Leben  zu  erwartendes,  aus  inneren  Ursachen  im 
Körper  entstehendes  Ereignis  zu  erklären.  Von  Rhazes  (9.  Jahrhundert) 
an  bis  ins  17.  Jahrhundert  hielt  man  sie  allgemein  für  entstanden  durch 
Gärung  des  während  der  Gravidität  im  mütterlichen  Körper  zurück- 
gehaltenen, auf  das  Kind  übergegangenen  Menstrualblutes.  De  Haen 
um  1760  betrachtete  die  Pocken  als  einen  in  jedem  Körper  wie  Zahn- 
wechsel und  Pubertät  zu  bestimmter  Zeit  eintretenden  Prozess,  bestehend 
in  Wucherung  der  feinsten  Arterienausläufer  in  der  Haut.  Kieser,  im 
Anfong  des  19.  Jahrhunderts  Professor  in  Jena,  hielt  ähnlich  Pocken, 
Scharlach,  Masern  für  normale  und  notwendige  Entwickelungsvorgänge 
im  Kindesalter  und  eiferte  daher  gegen  die  Versuche,  diese  Krankheiten 
zu  vermeiden. 

Das  Eintreten  von  Immunität  gegen  die  Krankheiten  einer  bestimm- 
ten Oertlichkeit  infolge  von  Acclimatisation  (z.  B.  gegen  Malaria) 
behauptete  man  schon  früh  und  erklärte  es  durch  allmähliche  Gewöh- 
nung an  die  häufig  und  in  kleinen  Mengen  aufgenommenen  Krankheits- 
stoffe. 

Bereits  im  Altertum  wusste  man,  dass  manche  ansteckenden  Krank- 
heiten den  Menschen  nur  einmal  befallen.  Schon  Thukydides  erzählt 
derlei  von  der  Seuche  zu  Athen  im  Peloponnesischen  Kriege.  In  den 
großen  europäischen  Pestepidemieen  vom  14.  Jahrhundert  an  übertrug 
man  die  Pflege  der  Kranken  und  die  Desinfektion  der  Häuser  mit  Vor- 
liebe bereits  durchseuchten  und  daher  für  immun  geltenden  Personen. 
Je  weniger  man  seit  dem  17.  Jahrhundert  Pocken,  Scharlach,  Masern 
zusammenwarf  und  nur  für  Abstufungen  desselben  Krankheitsprozesses 
hielt,  um  so  sicherer  wurde  festgestellt,  dass  sie  Immunität  hinterlassen. 

Einen  mächtigen  Aufschwung  nahm  die  Lehre  von  der  erworbe- 
nen Immunität  durch  die  Einführung  der  Pockeninokulation  vom 
Oriente  nach  Europa  seit  dem  Jahre  1721.  Aus  der  Beobachtung,  dass 
die  künstlich  in  die  Haut  eingeimpften  Pocken  unvergleichlich  viel  mil- 
der verliefen,  suchte  man  auch  für  andere  Krankheiten  Nutzen  zu  ziehen. 

Home  machte  1758  Versuche,  gegen  Mjisern  durch  Inokulation  von 
Blut  und  Nasenschleim  Masernkranker  zu  immunisieren.  Stoll  um 
1780  und  mehrere  Andere  nach  ihm  wollten  gegen  Scarlatina  durch  Ein- 
impfung von  Blut,  Hautschuppen  u.  s.  w.  Scharlachkrauker  immunisieren. 
Vespuemi  empfahl  1755  zum  Schutz  gegen  die  Beulenpest  Inokulation 
von  Pestmaterie.  Zur  Immunisierung  von  llindvieh  gegen  Kinderpest 
wandten  schon  1744  Dodson  und  1745  Couktivrox  die  subkutane  Ein- 
spritzung von  Nasenschleim  kranker  Tiere  an.  Lungenseucheschutzim- 
pfungen  wurden  seit  Beginn  des  19.  Jahrhunderts,  später  namentlicli  auf 
Empfehlung  von  Hektwk;  (1827)  und  Willems  (1850),  geübt.  Inokulation 
von  Cholera  mit  dem  Blute  von  Choleraleichen  soll  in  der  ersten  euro- 
päischen Choleraepidemie  in  Bussland  versucht  worden  sein.  1S71  ver- 
suchten Masotto  und  Bguola  gegen  Diphtherie  durch  Eininiptuiii:'  von 
Diphtheriemembranen  in  die  Haut  zu  schützen.  Die  Schutzinij)t'mi-'  von 
Schafen  mit  Ovine  gegen  Ovine,  die  schon  im  16.  Jahrhundert  in  Frank- 
reich geübt  worden  sein  soll,  war  bis  1880,  wo  sie  gesetzli(^h  auf  schon 
befallene  Viehbestände    beschränkt  wurde,    in  Deutschland  viel   üblich 
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ond  stiftete,  wie  früher  die  Poekeninokulation  beim  Menschen,  durch 
die  Verbreitung  des  Ansteckungsstoflfes  ebensoviel  Schaden  wie  Nutzen. 
Einer  der  letzten  Ausläufer  dieser  Verfahren,  die  alle  das  gemeinsame 
Prinzip  haben,  kleine  Mengen  vollvirulenten  Infektionsstoflfes  einzu- 
impfen, ist  die  Schutzimpfung  gegen  Lyssa  von  Hügyes  1889;  einige 
nnr  im  Laboratorium  geübte  Immunisierungsmethoden  beruhen  auf  dem- 
selben Grundsatze. 

Die  Einführung  der  Impfung  mit  Vaccine  zum  Schutz  gegen  Variola 
in  die  wissenschaftliche  Welt  durch  Jenner  1797  bedeutete  einen  wei- 
teren großen  Fortschritt.  Die  Partei,  die  Variola  und  Vaccine  für  eine 
einheitliche  Krankheit  hielt  und  die  sich  auch  trotz  Chauveaus  gegen- 
teilig gedeuteter  Versuche  von  1865  ständig  vergrößerte,  sah  darin  eine 
Schutzimpfung  gegen  den  vollgiftigen  Ansteckungsstoff  mit  einer  abge- 
schwächten Modifikation  desselben.  Eine  solche  Abschwächung  des  In- 
fektionsstoflfes, die  ihn  zum  >Vaccin«  (Pasteür)  werden  ließ,  auch  bei. 
anderen  Infektionskrankheiten  zu  erreichen,  musste  das  Ziel  sein.  So 
gab  die  Kuhpockenimpfung  das  Paradigma  für  die  Bestrebungen  der 
neuesten  Zeit  zur  Erzielung  aktiver  Immunität  bei  Hühnercholera, 
Schweinerotlauf,  Milzbrand,  Hundswut.  Die  Schutzimpfungen  mit  Bak- 
teriengiften und  abgetöteten  Erregern  (Cholera,  Tj'phus,  Pest)  entwickelten 
sich  aus  dem  gleichen  Prinzip. 

Die  Möglichkeit  der  Immunisierung  mit  Vaccine  gegen  Variola  kannten 
die  Landleute  in  manchen  Gegenden  schon  um  1750.  Samoilowitz 
empfahl  1782  Schutzimpfung  gegen  Pest  mit  Buboneneiter,  weil  in 
diesem  das  Pestgift  seines  Erachtens  in  abgeschwächtem  Zustande  vor- 
handen war.  Auch  den  Impfungen  mit  Ulcus -moUe- Eiter  bei  Syphilis 
Auzias  Turenne  1840  u.  A.)  und  bei  Lepra  (Danielssen)  lag  ein  ähn- 
licher Gedanke  zu  Grunde. 

Wohlbekannt  war  es  seit  langem,  dass  nicht  alle  Infektionskrankheiten 
Immunität  hinterlassen.  Nur  die  Kontagien,  nicht  die  Miasmen  immu- 
nisieren, lehrte  die  erste  Hälfte  des  19.  Jahrh.  Ebenso  ist  die  Erfahnmg 
alt,  dass  ausnahmsweise  (z.  B.  nach  Pocken)  keine  Immunität  eintritt, 
dass  die  Immunität  um  so  geringer  ist,  je  weiter  die  Erkrankung  zurück- 
liegt (Pest  —  DiEMERBROECK  1640)  uud  je  leichter  sie  verlaufen  ist 
omnium  minime  tuti  videntur,  quos  pestis  leviter  salutavit  —  Chenot  1766). 

Warum  ein  durchseuchter  Körper  gegen  erneute  Infektion  mit  der- 
^Iben  Krankheit  immun  ist,  das  aufzuklären  hat  erst  die  neueste  Zeit 
einigermaßen  vermocht.  Frühere  Jahrhunderte  nahmen  an,  durch  die 
erste  Infektion  seien  bestimmte  Stoffe  im  Körper  verbraucht  worden. 
So  schreibt  Friederich  Hoffmann  1710:  »Die  Erfahrung  bezeugt  ja 
tlärlich,  dass  Leute,  so  die  Pestkraiikheit  einmal  ausgestanden,  selten 
zum  andemmal  von  selbiger  beunruhigt  werden,  weil  ihr  Geblüt  gleichsam 
S4»hoii  gereinigt  und  das  schweflige  und  flüchtige  Wesen,  in  welchem 
die  Pest  ihren  Aufenthalt  und  Nahrung  findet,  schon  verraucht  ist.« 
Anf  dem  gleichen  Acker  gedeiht  dieselbe  Pflanze  nicht  wiederholt  gut, 
fäbrten  Andere  als  Vergleich  an.  In  neuerer  Zeit  zitierte  man  als 
Parallele  die  Thatsache,  dass  Hefe  in  einer  Lösung,  in  der  sie  einmal 
gewachsen  ist,  nicht  wieder  gedeiht,  und  erklärte  diese  Erscheinung 
teils  durch  Erschöpfung  der  Nährstoffe  in  der  Ii)8ung,  teils  durch 
Ketention  von  giftigen  entwickelungshemmenden  Stofl Wechselprodukten 
der  Hefe  in  ihr. 

Als  man  gegen  1880  hin  die  Verhältnisse  der  erworbenen  Immu- 
nität experimentell  zu  erforschen  begann,  kehrte  zuerst,  von  Pastki  r 
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vertreten,  die  alte  Erschöpfungshypothese  wieder,  der  sofort  die 
Retentionshypothese  Chauveaüs  "zur  Seite  trat.  Die  Aufstellung 
der  Excitatioiistheoric  der  Körperzellen  durch  Grawitz  1881,  der 
ähnlichen  Zellselektionstheorie  durch  Büchner  und  Wolffberg, 
der  Phagozythentheorie  Metchnikoffs  1883,  der  Antitoxin- 
lehre Behrings  1890  leitet  die  neueste  Epoche  ein. 


Prophylaxe. 

Die  Entwickeluug  der  allgemeinen  Hygiene,  der  Städtesanierung, 
der  Sorge  für  gute  Trinkwasserversorgung  und  Abwässerbeseitigung, 
der  Nahrungsmittclpolizei,  des  Medizinalwescns  überhaupt  u.  s.  w.  zu 
schildern,  liegt  außerhalb  des  Rahmens  dieser  Darstellung.  Es  genügt 
der  Hinweis,  dass  die  Verbesserung  der  allgemeinen  hygienischen  Ver- 
hältnisse, zu  der  ja  besonders  durch  die  großen  Volksseuchen  immer 
wieder  der  Anstoß  gegeben  worden  ist,  nicht  nur  die  Gesundheits- 
verhältnisse der  Kulturmenschheit  im  ganzen  günstig  beeinflusst,  sonderu 
auch  zum  Seltener-  und  Milderwerden  der  Seuchen  ganz  wesentlich  bei- 
getragen hat.  Bekannt  sind  die  vortreflFlichen  großen  Sanierungswerke 
des  Altertums,  namentlich  der  Römer.  Die  Völkerwanderung  und  die 
folgende  Zeit  brachte  den  Untergang  der  alten  Kultur  auch  in  hygie- 
nischer Beziehung.  Unter  dem  Drucke  der  Pesten  begann  im  späteren 
Mittelalter  ein  neuer  Aufschwung.  Im  19.  Jahrh.  förderte  die  Cholera 
die  Sanierung  kräftig  und  zumal  Pettenkofers  Bodentheorie,  so  wenig 
sie  sich  später  auch  als  haltbar  erwiesen  hat,  beschleunigte  die  Entwicke- 
lung  der  modernen  Städtehygienc. 

Anfänge  einer  speziellen  Seuchenbekämpfung  findet  man  sclion  im 
Altertum.  Die  alten  Perser  isolierten  lepröse  Einheimische  und  wiesen 
fremde  Lepröse  aus  dem  Lande;  ähnlich  die  Israeliten.  Leproserieen 
werden  schon  im  6.  Jahrb.  n.  Chr.  erwähnt,  später  waren  sie  im  ganzen 
Abendlande  weit  verbreitet. 

Die  beste  Lehrmeisterin  in  der  Seuchenprophylaxe  war  die  Pest. 
Seit  dem  14.  Jahrb.  brach  sich  immer  mehr  die  üeberzeugung  Bahn, 
dass  die  Pest  nicht  autochthon  an  einem  beliebigen  Orte  entstehe,  sondern 
vom  Orient  her  direkt  oder  auf  Umwegen  durch  den  Verkehr  eingeschlepi)t 
werde.  Die  natürliche  Folgerung  war,  dass  der  Verkehr  unter  Ueber- 
wachung  gestellt  werden  müsse.  Ende  des  14.  Jahrh.  finden  sich  schon 
in  italienischen  Städten  strenge  Vorschriften  über  die  Fernhaltung  von 
l^euten  aus  infizi(*rten  Orten,  so  in  Reggio,  Piacenza,  Mailand.  Da  der 
Verkehr  aber  nicht  dauernd  ganz  aufgehoben  werden  konnte,  beschränkte 
man  sich  im  allgcnieineu  auf  eine  Abschließung  und  Beobachtung  der 
aus  verdäclitigen  Gegenden  Zureisenden,  die  meist  auf  40  Tage  be- 
messen wurde  (daher  der  Name  Quarantäne),  und  eine  eben  so  lange 
dauenide  Lagerung  und  Lüftung  der  eingeführten  Wjiren.  Venedig, 
das  srhon  1127  ähnliche  Maßnahmen  getroffen  hatte,  erließ  1448  eine 
ausführliche  Quarantäneordnung  und  vervollständigte  seine  Einrichtungen 
1485.  1527  führte  es  zuerst  die  Gesundheitspässe  ein,  die  den  Bei- 
senden und  den  Waren  als  Zeugnis  fUr  ihre  Herkunft  aus  seuchefreien 
Orten  dienten  und  im  17.  Jahrli.  allgemein  in  Aufnahme  kamen.  War 
die  Seuche  schon  ins  Land  eingedrungen,  so  schloss  man  den  infizierten 
l^andesteil,  wenn  er  klein  war,  durch  Militärkordon  ein  oder  unterband 
wenigstens  seinen  Verkehr  mit  der  Nachbarschaft  nach  Möglichkeit. 
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Das  System  der  Sperren  und  Quarantänen,  welch  letztere 
man  jedoch  seit  dem  17.  Jahrhundert  abzukürzen  begann,  blieb  bis  in 
das  19.  Jahrhundert  hinein  auf  dem  europäisclien  Festlande  beim  Drohen 
einer  exotischen  Seuche  in  Uebung;  England  milderte  es  wesentlich 
schon  um  das  Jahr  1720.  Es  hat  namentlich  gegenüber  der  Pest  bis- 
weilen zweifellos  gute  Erfolge  gehabt,  wenn  es  auch  in  vielen  Fällen 
wirkungslos  blieb.  Seine  schädigende  Wirkung  auf  Handel  und  Wandel 
machte  sich  dazu  mit  der  Entwickelung  des  Weltverkehrs  immer  empfind- 
licher bemerkbar.  Noch  1831  suchte  sich  Preußen  durch  einen  die 
{:anze  Ostgrenze  entlang  ausgedehnten  doppelten  Militärkordon  gegen 
die  von  Rußland  drohende  Cholera  zu  schützen,  aber  vergeblich.  Eben- 
sowenig nützten  Sperren  um  die  zuerst  infizierten  Orte  im  Inlande  herum. 
1848,  als  die  Cholera  wieder  nahte,  beschränkte  man  sich  auf  die  Er- 
richtimg von  Stationen  für  eine  4 — ötägige  > Beobachtungs-Quarantäne« 
in  einzelnen  für  den  Verkehr  freigelassenen  Grenzorten  und  den  Häfen, 
jedoch  abermals  ohne  Erfolg. 

Die  folgenden  Jahrzehute  führten  dann  den  Uebergang  zu  dem  jetzt 
üblichen  System  herbei,  das,  gegründet  auf  bessere  Kenntnis  der  Krank- 
heitserreger und  damit  der  Verbreitungsweise  der  Seuchen,  von  Sperren, 
außer  flir  bestimmte  Waren,  ganz  absieht,  Quarantänen  nur  an  den  See- 
grenzen, Absonderung  nur  ftlr  infizierte  oder  stark  infektionsverdächtige 
Personen  zuläßt  und  im  übrigen  durch  Untersuchung  und  eventuelle 
Beobachtung  der  von  verseuchten  Gegenden  Zureisenden  und  durch 
Desinfektion  verdächtiger  Objekte  der  Einschleppung  vorzubeugen  sucht. 
Von  wesentlicher  Bedeutung  für  die  internationale  Hegelung  der  Ab- 
wehrmaBregeln  waren  die  internationalen  Sanitätskonferenzen,  die  zu 
Paris  1851  und  1859,  Konstantinopel  1866,  Wien  1874,  Washington 
1881  (Gelbfieber),  Rom  1885,  Venedig  1892  (Cholera),  Dresden  1893 
[Cholera),  Paris  1894  und  Venedig  1897  (Pest)  süittfanden.  Sie  führten 
zu  einer  Verständigung  über  ein  gleichmäßiges  Vorgehen  der  meisten 
Kultarstaaten  wenigstens  gegen  Cholera  und  Pest  und  hatten  auch  die 
Errichtung  besonderer  sanitärer  Einrichtungen  im  Orient  zur  Erkundung 
nud  Abhaltung  dieser  von  dort  drohenden  gefährlichen  Volksseuchen 
zur  Folge. 

Die  zahllosen  »Pestverordnungen«  in  Deutschland  vom  15.  Jahrhundert 
an  berücksichtigen  schon  alle  für  die  Unterdrückung  einer  eingeschlepp- 
ten Seuche  wichtigen  Verhältnisse:  Schnelle  Erkennung  des  ersten 
Krankheitsfalles,  daher  Anstellung  von  Seuchenärzten  und  Gesundheits- 
inspektoren, Meldepflicht  für  Erkrankungen,  Vorsorge  für  Räume  zur 
Isolierung  Kranker  und  Beobachtung  Infektionsverdächtiger,  Desinfektion 
der  infizierten  Häuser  und  Utensilien,  Sorge  fllr  gute  Nahrungsmittel 
uud  Sauberkeit,  schnelle  Beerdigung  der  Leichen  außerhalb  der  Ort- 
schaften, Vermeidung  von  Volksansammlungen  und  Lustbarkeiten,  Be- 
lehrung des  Publikums  über  die  individuellen  Schutzmaßregeln.  Der 
geringe  Nutzen  dieser  guten  Maßnahmen  in  früheren  Zeiten  erklärt  sich 
im  wesentlichen  aus  den  schlechten  allgemeinen  hygienischen  Bedingungen 
und  dem  Fehlen  einer  exakten  Krankheitsdiagnostik. 

Eine  systematische  Bekämpfung  der  einheimischen  Infektionskrank- 
heiten hat  erst  die  neuere  Zeit  gebracht.  Der  Kampf  gegen  Pocken, 
Tuberkulose,  Hundswut  und  eine  Reihe  von  Tierseuchen  datiert  z.  T. 
n'>ch  aus  dem  18.  Jahrhundert.  Masern  und  Scharlach  gelten  selbst 
heute  noch  als  fast  unvermeidbar. 
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Die  Notwendigkeit  der  Desinfektion  zur  Zerstörung  von  Au- 
steckungsstofifen  erkannte  man  von  jeher.  Die  Desinfektionsmittel  und 
Methoden  waren  natürlich  im  Laufe  der  Zeiten  verschieden. 

Als  Desinfektionsmittel  brauchten  frühere  Zeiten  mit  Vorliebe 
gasförmige  StoflFc,  da  man  sich  die  Ansteckungsstoffe  in  der  Luft  ent- 
halten dachte.  Schon  aus  dem  Altertum  stammt  die  Desinfektion  durch 
Lüftung.  Der  Wind,  zumal  der  Nordwind,  reinigte  die  Luft  und  ver- 
teilte die  Miasmen.  Häuser  und  Waren  desinfizierte  man  durch  viel- 
tägige  kräftige  Lüftung:  noch  die  preußische  Desinfektiousordnung  von 
1835  empfiehlt  diese  Methode  als  sehr  wirksam.  Neben  der  reinen  Luft 
brauchte  man  von  alters  her  Räuchern  mit  Holzrauch  zur  Desinfektion. 
Im  Freien  zündete  man  grosse  Feuer  an,  deren  Kauch  die  Miasmen 
zerstören  sollte.  Nach  Ansicht  der  Anhänger  des  Contagium  vivum  um 
1700  wirkte  dabei  nicht  der  Kauch,  sondern  das  Feuer  selbst,  indem  es 
den  Infektionstierchen  in  der  Luft  Flügel  und  Beine  verbrannte  und  sie 
dadurch  unschädlich  machte.  Besser  als  Holzrauch  sollte  der  Qualm 
von  Schießpulver  wirken;  man  schoss  daher  bis  ins  18.  Jahrhundert 
täglich  mit  Kanonen  über  infizierte  Orte  hin.  Aromatische  Stoffe, 
Wohlgerüche  aller  Art  wurden  zum  Durchräuchern  der  Häuser  gebraucht, 
um  die  Luft  zu  desinfizieren.  Ebenso  kaute  man  in  Seuchenzeiten  beim 
Ausgehen  stets  aromatische  Wurzeln  und  trug  >Riechäpfel«,  d.  h.  mit 
aromatischen  Stoffen  gefüllte  siebartig  durchlöcherte  Büchschen  in  der 
Hand.  Wie  Wohlgerüche,  so  sollte  auch  intensiver  Gestank  die 
Ansteckungsstoffe  zerstören,  weshalb  im  17.  und  18.  Jahrhundert  das 
Halten  von  Ziegenböcken  im  Hause  bei  Pest  geraten  wurde.  Räuchcrung 
mit  Schwefeldämpfen  wendet  schon  Odysseus  an,  um  den  Saal  zu 
desinfizieren,  in  dem  er  die  Freier  erschlagen  hat;  bis  in  die  neueste 
Zeit  blieb  die  schweflige  Säure  in  Gasform  ein  beliebtes  Desinfektions- 
mittel. 1773  führte  Guyton-Morvkau  Räucherung  mit  Chlor-  und 
Salpetersäure  dämpfen  ein  und  fand  damit  viel  Anklang. 

Wasser  in  Schalen  aufzustellen,  um  darin  die  giftigen  Gase  aus  der 
Luft  absorbieren  zu  lassen,  rieten  noch  Autoren  des  19.  Jahrhunderts. 
Allgemein  galt  Wasser  in  reichlicher  Menge  als  ein  treffliches  Mittel 
zur  Desinfektion  von  Gegenständen,  Vieh  und  Menschen.  Essig  wurde 
zur  Desinfektion  der  Hände  und  kleiner  Objekte  wie  Münzen  seit  dem 
Mittelalter  bis  zur  neuen  Zeit  viel  gebraucht.  Kalk  in  Form  von 
Tünche  diente  seit  derselben  Zeit  zur  Desinfektion  der  Wände  in  den 
Häusern.  Der  Brauch,  die  Leichen  bei  Menschen-  und  Tierseuchen  im 
Grabe  mit  Kalk  zu  beschütten,  wurde  im  17.  Jahrhundert  allgemeiner. 
Höhere  Temperatur  in  Form  trockener  Hitze,  ebenso  starke  Säuren  und 
Alkalien  kamen  erst  in  der  Neuzeit  mehr  in  Gebrauch. 

Um  festzustellen,  ob  die  Desinfektion  pestiufizierter  Häuser  oder 
Waren  von  Erfolg  gewesen  war,  brachte  man  im  17.  und  18.  Jahr- 
hundert Tiere,  namentlich  Vögel,  und  auch  Menschen,  die  sich  dazu  her- 
gaben (sog.  »essayeursc,  Frankreich  17.  Jahrhundert)  in  sie  hinein  oder 
mit  ihnen  in  längere  Berührung.  Blieben  sie  gesund,  so  galt  der  Zweck 
als  erreicht. 

Versuche  zu  einer  Desinfektion  am  lebenden  Körper  reichen 
in  Form  der  Anwendung  antiseptischer  Wundmittel  bis  ins  Altertum 
zurück.  Ebenso  ziehen  sich  Bestrebungen,  Infektionskrankheiten  durch 
Zerstörung  der  Ansteckungsstoffe  im  Körper,  also  antiseptisch  zu  be- 
handeln, durch  die  ganze  Geschichte  der  Medizin  hin.     Eisexmann  rät 
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bereits  1830,  die  Augen  Neugeborener  zur  Verhütung  von  Blennorrhoe 
mit  einer  dünnen  Chlorwasserlösung  zu  waschen,  ein  Vorschlag,  der 
nicht  EiSEXMANX^  sondern  Credi:,  der  ihn  1881  in  etwas  modernisierter 
Form  wiederholte,  berühmt  machte.  Dass  die  Puerperalinfektionen  durch 
infizierte  Hände  verbreitet  werden,  erkannte  seit  1847  Semmelweis  klar; 
er  ließ  daher  die  Hände  des  Geburtshelfers  in  ganz  rationeller  Weise 
mit  Chlorwasser  desinfizieren. 

Seit  etwa  1700  begann  man,  die  Desinfektionsmittel  etwas  mehr 
wissenschaftlich  zu  prüfen.  Man  versuchte,  welche  Stoffe  und  Ver- 
fahren Fäulnis  verhindern,  Infusionstierchen  töten  und  das  Pockenvirus 
seiner  Infektiosität  berauben  und  erprobte  diese  als  Desinficientia  und 
Therapeutica.  Ein  Teil  der  modernen  Antiseptica,  wie  das  Sublimat 
nnd  die  Karbolsäure,  sind  auf  diese  Weise  schon  in  der  vorbakterio- 
logischen Zeit  gefunden  worden.  Die  Acra  wissenschaftlich  begründeter 
Desinfektionsmethoden  datiert  aber  erst  seit  den  1881  veröffentlichten 
Versuchen  Kochs  und  seiner  Mitarbeiter  über  die  Abtötung  von  Bakterien 
und  namentlich  Milzbrandsporen  durch  Wasserdampf,  durch  Dämpfe 
schwefliger  Säure  und  durch  allerlei  Chemikalien. 
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II. 

Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  der  pathogenen 
Mikroorganismen. 

Von 

Dr.  E.  Gotschlich, 

Sftnitäts-InFpektor  toti  Alexandrten, 

A.  Definition  und  Plan  der  Darstellung. 

l'nter  dem  Namen  der  pathogenen  Mikroorganismen  fasst  man 
}i:egeiiwärtig  eine  große  Anzahl  von  niedersten  Lebewesen  zusammen, 
die  nur  das  eine  gemeinsame,  aber  praktisch  dafür  um  so  bedeutungs- 
vollere Merkmal  haben,  dass  sie  als  Ursachen  der  Infektionskrank- 
heiten des  Mensehen  und  der  Tiere  angesehen  werden  müssen.  Im 
öbri^'en  aber  gehören  sie  sehr  verschiedenen  Klassen  von  Lebewesen 
an,  indem  einige  (Schimmel-  und  Sprosspilze,  Streptotricheen) 
zu  den  niedersten  Pflanzen,  andere  (Protozoen)  zu  den  niedersten  ein- 
zelligen Tieren  zu  rechnen  sind,  noch  andere  endlich  (Bakterien)  eine 
Jlittelstellung  einnehmen.  Unter  diesen  fünf  Formkreisen  der  pathogenen 
Mikroorganismen  sind  es  die  Bakterien,  die,  sowohl  nach  ihrer  Bedeu- 
tunjc  für  den  Arzt  und  Hygieniker,  als  auch  nach  dem  außerordentlichen 
Umfang  und  der  eingehenden  Durchforschung  des  Gebietes,  die  erste 
Stelle  einnehmen.  Nur  fllr  die  pathogenen  Bakterien  ist  es  bisher 
aaeh  möglich  gewesen,  allgemeine  morphologische  und  biologische  Ge- 
'«ichtspunkte  ausführlich  darzulegen,  während  die  Angehörigen  der  vier 
anderen,  oben  angeführten  Gruppen  pathogener  Mikroorganismen  bisher 
relativ  vereinzelt  geblieben  sind  und  unter  sich,  von  Fall  zu  Fall,  so 
p^oße  Verschiedenheiten  und  Besonderheiten  aufweisen,  dass  hier  eine 
allgemeine  Darstellung  nur  in  sehr  beschränktem  Umfang  möglich  ist. 
öie  allgemeinen  Bemerkungen,  welche  über  diese  Gruppen  zu  machen 
find,  finden  daher  in  den  betrefl'enden  speziellen  Kapiteln  dieses  Werkes 
ihren  Platz,  während  wir  uns  hier  nur  mit  den  pathogenen  Bakterien 
zn  befassen  haben. 

Die  Bakterien  lassen  sich  definieren  als  kleinste  einzellige  Lebe- 
wesen —  von  kugeliger,  cylindrischer  oder  schraubenförmiger  Gestalt  — , 
t^'ils  mit  Eigenbewegung  begabt,  teils  ohne  solche  — ,  die  sich  durch 
Zweiteilung  :und  zwar  mit  einer  ganz  ungeheuren,  bei  anderen  Lebe- 
wesen gar  nicht  vorkommenden  Geschwindigkeit)  vermehren  — ,  die  sich 
ohne  Vermittelung  von  Chlorophyll  ernähren  nnd  in  ihrer  Ernährung, 
^^w^ie  in  allen   ihren  sonstigen  Lebensbedingungen   ebenfalls  eine,  mit 
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■j  anderen  Lebewesen  nicht  entfernt  vergleichbare,  ganz  außerordentliche 

Mannigfaltigkeit  und  Anpassungsfähigkeit  bekunden. 

Der  Mangel  des  Chlorophylls  und  die  Fähigkeit  der  Ernährung  durcl 
hochkompliziertc  organisierte  Körper  (Eiweiß  u.  s.  w.)  bekunden  ein( 
nahe  natürliche  Verwandtschaft  der  Bakterien  mit  den  Pilzen 
weshalb  sie  auch  von  Nägeli  kurzer  Hand  als  Spaltpilze  ode 
Schizomyceten  bezeichnet  wurden.  Eine  solche  einfache  Subsumie 
rung  der  Bakterien  unter  die  Klasse  der  Pilze  ist  jedoch  heutzutag 
nicht  mehr  haltbar,  da  hierdurch  einerseits  den  Bakterien  ein  reii 
pflanzlicher  Charakter  zugeschrieben  wurde,  und  andererseits  die  sonsti 
gen  wichtigen  Verwandtschaftsbeziehungen  der  Bakterien  gänzlich  ohn 
Würdigung  blieben.  Solche  natürliche  Verwandtschaften  bestehe: 
zunächst  zu  den  zur  Klasse  der  Algen  gehörigen  Cyanophyceen 
insbesondere  mit  Bezug  auf  die  Fähigkeit  der  Ernährung  aus  einfachste) 
mineralischen  Substanzen  (anorganische  Salze,  Wasser,  CO2,  NH3)  mi 
synthetischem  Aufbau  des  Eiweißmoleküls;  femer  zu  den  dem  Kreis 
der  Protozoen  angehörigen  Flagellaten,  durch  das  beiden  Formei 
von  Lebewesen  gemeinsame  Charakteristikum  der  Eigenbewegung  durcl 
Geißeln;  endlich  zeigen  gewisse  Arten  von  Bakterien,  insbesonder 
durch  eine  sonderbare,  sonst  bei  den  Bakterien  ganz  ungewohnte  Ar 
der  Vermehrung,  die  Teilung  mit  echten  Verzweigungen,  seh 
nahe  Beziehungen  zu  den  Streptotricheeu,  die  ihrerseits  wieder  dei 
Schimmelpilzen  nahe  stehen. 

Dabei  ist  es  bemerkenswert,  dass  selbst  unter  nahe  mit  einander  ver 
wandten  Bakterienarten,  die  der  gleichen  natürlichen  Gruppe  angehören 
diese  Verwandtschaftsbeziehungen  zu  anderen  Reichen  der  Lebewesei 
bei  der  einen  Art  fehlen,  bei  der  anderen  vorhanden  sein  können;  ins 
besondere  gilt  dies  von  der  Eigenbewegung. 

Man  hat  es  eben  offenbar  bei  den  Bakterien  mit  einer  der  niedersten 
phylogenetisch  ursprünglichsten,  großen  Gruppe  der  Lebewesen  zu  thun,  l 
der  sich  die  Differenzierung  noch  ganz  frei  nach  sehr  verschiedenen  Seite 
hin  entfalten  konnte;  daher  die  zahlreichen  divergenten  Verwandtschaftsbezic 
hungen,  daher  auch  die  erstaunliche  Mannigfaltigkeit  in  den  Lebensbedingunge 
und  Emährungsverhältnissen.  Bei  Temperaturen  von  0^  und  75®  begegne 
ynr  noch  Bakterienwachstum,  und  die  Energiequellen,  die  das  lebende  Plasm 
der  Bakterien  verarbeitet,  zeigen  größere  Verschiedenheiten,  als  bei  alle 
übrigen  Lebewesen  zusammengenommen.  Bald  sind  es  die  lebenden  Körper 
Säfte  und  Gewebe  ausschließlich  des  Menschen,  die  das  betr.  Bakterium  al 
Nährstoff  verwenden  kann  ( 8yphiliseneger) ,  bald  sind  es  ausschließlich  di 
einfachsten  Nährstoffe,  aus  denen  sich  der  Zellleib  des  Bakteriums  auf  bau 
(viele  Saprophyten).  Bald  vermag  die  gleiche  Art  sowohl  die  eine  wie  di 
andere  Form  der  Ernährung  durchzuführen  (Tuberkelbazillen);  bald  ist  de 
Sauerstoff  unentbehrlich  (Iniluenzabazillen) ,  wie  l)ei  anderen  Lebewesen,  bal 
kann  er  fehlen  (Typhusbaeillusi,  bald  ist  seine  Anwesenheit  tödliches  Gii 
und  nur  Lel)en  ohne  freien  Sauerstoff  möglich  (Tetanusbacillus).  Endlic' 
gehen  bei  einigen  (den  Arzt  nicht  näher  interessierenden)  Arten  die  Ab 
weichungen  vom  normalen  Lebensprozess  so  weit,  dass  die  Kraftquelle  ga 
nicht  mehr  in  der  Zersetzung  von  Kohlenstoffverbindungen  mit  Bildung  vo 
CO2  (der  fundamentalsten  Lebenserscheinung  aller  sonstigen  Lebewesen)  ge 
sucht  wird;  Verbrennung  von  NILj  zu  Nitriten  und  Nitraten  (Nitrobakterien 
Oxydation  von  H2S  zu  Sulfaten  (Schwefelbakterien)  werden  zum  gleiche 
Zwecke   herangezogen,    und   selbst   der  chemisch   träge   atmosphärische  Stick 
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Stoff  kann  zum  Aufbau  des  Bakterienleibes  verwendet  werden  (Knöllchen- 
bakterien  der  Leguminosen).  — 

In  gegenwärtigem,  für  den  Arzt  und  Hygieniker  geschriebenen  Buche 
mflssen  diese  kurzen  Andeutungen  genügen,  um  die  allgemeine  Rolle  der 
Bakterien  in  der  Natur  zu  kennzeichnen ;  dieselbe  lässt  sich  kurz  dahin  prä- 
zisieren, dass  die  Bakterien  die  mannigfaltigsten  Zersetzungsvorgänge  in  Boden 
und  Wasser  vollbringen  und  vornehmlich  die  Aufgabe  haben,  die  Endprodukte 
des  tierischen  Stoffwechsels  (Ausscheidungen  und  Kadaver)  rasch  und  vollständig 
zu  zersetzen  und  so  umzuformen,  dass  sie  aufs  neue  als  Anfangsmaterial  des 
pflanzlichen  Stoffwechsels  dienen  können,  womit  der  Kreislauf  organischen 
Lebens  sich  als  geschlossener  Ring  darstellt.  Die  ursprüngliche  Rolle  der 
Bakterien  in  der  Natur  ist  also  eine  durchaus  nützliche  und  geradezu  un- 
entbehrliche. Die  verderblichen  Wirkungen,  welche  ein  Teil  der  Bakterien, 
die  pathogenen  Arten,  im  menschlichen  und  tierischen  Organismus  entfalten 
nnd  die  uns  hier  besonders  interessieren,  sind  phylogenetisch  nur  als  Aus- 
nahmsfälle zu  betrachten  und  unter  folgendem  Gesichtspunkte  zu  verstehen. 
Zunächst  ist  schon  die  Anzahl  der  krankheitserregenden  Arten  nur  klein  zu 
nennen  gegenüber  der  ungeheuren  Menge  rein  saprophy tischer,  völlig  un- 
schädlicher Arten;  meist  sind  nur  ein  einziger  oder  wenige  pathogene  Re- 
präsentanten inmitten  einer  großen  natürlichen  Gruppe  saprophytischer  Art^n, 
so  der  Choleravibrio  unter  den  zahllosen  choleraähnlichen  Vibrionen.  Ferner 
finden  sich  phylogenetisch  alle  Uebergänge  von  rein  saprophy  tischen  völlig 
nnschädlichen  Arten  bis  hinauf  zu  den  exquisit  pathogenen  Bakterien.  Da 
sind  zunächst  Saprophyten,  denen  noch  die  Fähigkeit  des  Wachstums  im 
Tierkörper  völlig  abgeht  und  die  demnach,  in  geringen  Mengen  dem  Orga- 
nismus einverleibt,  gänzlich  ohne  krankheitserregende  Wirkung  bleiben ;  eine 
solche  stellt  sich  jedoch  sofort  ein,  wenn  diese  Mikroben  in  großen  Mengen 
eingeführt  werden,  wobei  die  fertig  gebildeten  Stoffwechselprodukte  eine  reine 
Giftwirknng  entfalten;  zu  diesen  rein  toxischen,  nicht  infektiösen  Bak- 
terien gehören  z.  B.  gewisse  peptonisierende  Bakterien  der  Kuhmilch  (Flügge). 
—  Dann  kommen  Bakterienarten,  denen  die  Lebensbedingungen  im  Innern 
des  Organismus  sehr  wohl  zusagen  und  die,  auch  in  geringen  Mengen  ein- 
gebracht, doch  üppig  zu  wachsen  und  pathogene  Effekte  zu  entfalten  vermögen; 
aber,  sei  es,  dass  diese  Arten  doch  in  der  Außenwelt  noch  günstigere  Daseins- 
l>edingungen  finden,  sei  es,  dass  die  Infektionsgelegenheit  relativ  selten  sich 
darbietet,  —  das  parasitäre  Leben  dieser  Mikroben  bildet  doch  nur  eine  Aus- 
nahme gegenüber  ihrer  saprophytischen  Existenz;  hierher  gehören  z.  B.  der 
Erreger  des  WEiLSchen  infektiösen  Ikterus,  sowie  gewisse  Koliarten,  die  für 
g»iwohnlich  ein  friedliches  saprophytisches  Dasein  im  Darmkanal  fristen,  unter 
Mitwirkung  gewisser  begünstigenden  Umstände  jedoch  pathogen  werden.  — 
In  beiden  bisher  besprochenen  Fällen  haben  wir  es  offenbar  mit  einem  relativ 
seltenen  und  mehr  gelegentlichen  Exkurs  aus  der  gewöhnlichen  saprophytischen 
Wirkungssphäre  dieser  Bakterien  zu  thuu.  -  - 

Nun  aber  gelangen  wir  zu  den  echt  parasitischen  Arten,  und  zwar 
zunächst  zu  den  fakultativen  Parasiten,  für  die  sowohl  parasitische  Exi- 
stenz im  infizierten  Organismus  als  auch  saprophytisches  Leben  in  der  Außen- 
welt möglich  ist  (Typhus-  und  Cholerabazillen);  endlich  zu  den  obligaten 
Parasiten  [Tuberkelbazillen,  Influenzabazillen,  Recurrensspirillen,  Hundswut- 
ttöd  Syphiliserreger),  Arten,  die  sich  dem  parasitischen  Leben  so  innig  an- 
gepasst  haben,  dass  eine  Rückkehr  zur  saprophytischen  Existenz  völlig  aus- 
schlössen ist  und  in  der  Außenwelt  kein  Wachstum  mehr  möglich  ist  und 
oft  sogar  rasche  Vernichtung  eintritt.  —  Wir  gelangen  also  zu  dem  Schluss, 
^  die  Existenz   pathogener   Arten  phylogenetisch   aufzufassen   ist   als  das 
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Resultat  einer  allmählichen  Anpassung  an  die  ursprünglich  durchaus  fremden 
Verhältnisse  des  Organismus,  ein  Anpassnngsvorgang,  dessen  verschiedene 
Etappen  noch  jetzt  vorhanden  sind  in  Gestalt  der  soeben  skizzierten  verschie- 
denen Arten  krankheitserregenden  Wirkens,  und  von  denen  aus  der  Rfick- 
gang  zum  saprophytischen  Zustand  und  die  Fähigkeit  zum  Leben  in  der 
Außenwelt  immer  schwieriger  wird.  —  Um  jedem  Missverständnis  vorzubeugen, 
betonen  wir  ausdrücklich,  dass  dieser  Entwicklungsgang  und  diese  Anpassung 
durchaus  nur  in  phylogenetischem,  keineswegs  in  ontogenetischem 
Sinne  verstanden  werden  dürfen;  in  letzterem  Sinne  behält  jede  Art  völlig 
konstant  ihien  (saprophytischen  oder  pathogenen)  Charakter  bei  und  ist  bei- 
spielsweise eine  autochthone  Entstehung  von  Epidemieen  als  vollständig  aus- 
geschlossen zu  erachten.    (Vgl.  Abschn.  Konstanz  und  Spezifität  der  Art!)  — 

Dem  Flau  dieses  Haudbuchs  entsprechend,  gelangen  in  diesem  all- 
gemeinen morphologisch-biologischen  Teile  nur  solche  Verhältnisse  zur 
Besprechung,  die  sich  auf  krankheitserregende  Bakterien  (im  weitesten 
Sinne)  beziehen;  in  erster  Linie  also  natürlich  alle  an  pathogenen  Bak- 
terien beobachteten  Thatsachen,  —  femer  von  den  mit  Saprophyten  ange- 
stellten Forschungen,  nur  diejenigen,  die  in  differential- diagnostischer 
Beziehung  zu  pathogenen  Arten  wichtig  sind,  oder  solche  Thatsachen, 
die,  wenn  anch  bisher  nur  an  Sai)rophyten  festgestellt,  doch  nach  Ana- 
logie auch  auf  die  pathogenen  Arten  bezogen  werden  müssen  und  zum 
Verständnis  des  Lebens  und  Wirkens  der  letzteren  unbedingt  erforderlich 
sind.  —  Gegenstände  rein  biologischen  Interesses,  ohne  jede  Beziehung 
zur  Lehre  von  den  pathogenen  Arten,  (wie  z.  B.  Gärungschemie,  Nitri- 
fikation und  Denitrifikation  etc.)  müssen  hier  völlig  außer  Betracht  bleiben, 
und  muss  für  solche  Fragen  auf  Flügges  > Mikroorganismen^,  3.  Aufl. 
Leipzig  1896  venviesen  werden,  wo  der  Versuch  gemacht  worden  ist, 
eine  vollständige  Physiologie  der  Bakterienzelle  zu  liefern,  (ein  Gebiet, 
welches,  beiläufig  bemerkt,  auch  für  die  Pliysiologie  höherer  Lebewesen 
reiche  Anregung  bietet).  — 

Die  Darlegung  des  Verhältnisses  der  pathogenen  Bakterien  zu  den 
saprophytischen  Arten  hat  bereits  erkennen  lassen,  dass  2  Hauptbe- 
ziehungen im  Leben  der  pathogenen  Arten  die  ausschlaggebende  Rolle 
spielen:  das  Verhältnis  zum  infizierten  Organismus  einerseits  und  zur 
Außenwelt  andererseits.  Beide  Beziehungen  können  jedoch  nur  dann 
fruchtbar  studiert  werden,  wenn  vorerst  die  Eigenschaften  der  pathogenen 
Arten  au  und  für  sich,  frei  von  jenen  beiden  Beziehungen  zum  infizierten 
Organismus  und  zur  Außenwelt,  bekannt  sind.  Daher  wird,  nach  Ab- 
solvierung des  nioq)hologi8ehen  Kapitels,  die  Darstellung  der  allgemeinen 
biologischen  Verhältnisse  drei  große  Kreise  umfassen: 

L  Reine  oder  experimentelle  Biologie  (Leben  in  der  künst- 
lichen Kultur). 

IL  Biologische  Verhältnisse  der  pathogenen  Mikroorganis- 
men zum  infizierten  Organismus  (Pathogenität  und  In- 
fektionswege). 

III.  Biologisches  Verhalten  der  pathogenen  Mikroorganis- 
men in  der  Außenwelt. 
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B.  Allgemeine  Morphologie  der  pathogenen  Bakterien. 

1.  Formen  und  morphologisohes  System. 

I.  GrSrsenverhältnisse.  Zu  den  größten  Species  unter  den  patho- 
genen Bakterien  gehört  der  Bac.  oedemat  malign.,  der  bis  9  Mikro- 
millimeter  [u  =  0,001  mm)  lang  und  etwas  weniger  als  1  fi  dick  ist; 
der  Milzbrandbacillus  ist  zwar  noch  dicker,  doch  sind  die  Einzelindi- 
viduen viel  kürzer  (2  /i).  Zu  den  kleinsten  genau  bekannten  Bakterien 
gehört  der  Influenzabacillus  mit  ca.  0,5  /i  Länge  und  0,2  /i  Dicke,  sowie 
der  >Mikrococcus  der  progressiven  Abszessbildung  bei  Kaninchen«  (Koch), 
der  nur  etwa  0,15  /i  im  Durchmesser  hält.  Dann  giebt  es  aber  nocn 
pathogene  Mikroorganismen,  die  mit  Hilfe  ihrer  pathogenen  Wirkung 
eiperimentell  genau  bekannt  sind  und  sogar  der  künstlichen  Züchtung 
sieh  als  zugänglich  erweisen,  —  die  aber  so  klein  sind,  dase  ihre  mor- 
phologische Bestimmung  im  Stich  lässt;  hierher  gehören  die  von  Nocaud 
ÄRcux^  gezüchteten  Erreger  der  infektiösen  Peripneumonie  des  Rindes, 
die  mit  den  stärksten  Vergrößerungen  (2—3000)  noch  eben  sichtbar  ge- 
macht werden  können,  sowie  die  noch  kleineren  Erreger  der  Maul-  und 
Klauenseuche,  welche  auch  bei  diesen  Vergrößerungen  absolut  unsichtbar 
bleiben  und  sogar  die  (für  alle  sonstigen  Mikroben  undurchgängigen) 
überaus  feinen  Poren  der  Chamberland-  und  Berckcfeldfilter  passieren; 
vgl.  speziellen  Teil.  — 

n.  Normale  Grnndformen  und  Wachstumsformen.  Zu  der  Zeit,  als 
die  bakteriologische  Forschung  noch  in  ihren  Anfangen  war  und  die 
iioeh  wenig  ausgebildeten  Methoden  Missdeutungen,  und  speziell  zufällige 
Veraureinigungen  einer  Kultur  mit  anderen  Mikroben,  nicht  mit  der 
gleichen  Sicherheit  verhüten  konnten  wie  heutzutage,  vertraten  eine 
lleihe  von  Forschern,  insbesondere  Näoeli-  und  Zopf-*  die  Ansicht,  dass 
die  Bakterien,  wie  in  allen  anderen  Beziehungen,  so  auch  in  ihrer  Fonn 
außerordentlich  variabel  seien,  und  dass  das  gleiche  Bakterium  bald  in 
Form  von  Kugeln,  bald  als  Stäbchen-  oder  Schraubenform  auftreten 
tann.  Demgegenüber  betonte  schon  F.  Cohn^  die  Konstanz  der  Form, 
8<»wohl  des  Einzelindividuums  als  der  Bakterienverbände,  und  gründete 
bieraufsein  morphologisches  System  der  Bakterien,  das  auch  heute 
uoch  giltig  ist.  Die  Forschungen  K.  Kochs  und  seiner  Schüler  haben 
F  CoHNs  Ansicht  vollauf  bestätigt. 

Es  giebt  hiernach  drei  Grundformen  der  Bakterien:  Kugel, 
Stäbchen  und  Schraube  (bezw.  Schraubenteil  stück).  Diese  drei 
Grundformen  entsprechen  drei  morphologisch  wohl  charakteri- 
sierten Gattungen:  Coccus,  Bacillus,  Spirillum.  Nach  Kuuses 
Vj^rgang  empfiehlt  es  sich,  die  letzteren  Ausdrücke  in  generischen 
Sinne  zu  gebrauchen,  während  die  ersteren  geometrischen  Ausdrücke 
üur  einen  morphologischen  Sinn  haben. 

Abgesehen  von  den  unter  abnormen  Verhältnissen  auftetenden  Invo- 
lutioDsformen,  sowie  von  der  Sporenbildung  (beides  später  zu  besprechen), 
herrseht  nun  innerhalb  jeder  einzelnen  Art,  welcher  der  drei  obigen 
Gattungen  sie  auch  angehören  möge,  Konstanz  der  typischen 
Grundform;  d.  h.  bei  der  Gattung  >Coccus«  entstehen  aus  Kugel- 
formen immer  wieder  Kugeln  —  bei  »Bacillus«  aus  Stäbchen  immer 
wieder  Stäbchen  u.  s.  w.;  die,  übrigens  recht  geringfügigen,  Ausnahmen 
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von  dieser  Regel  sind  nur  scheinbar  und  berühren  jedenfalls  nie  den 
Typus  der  Art,  der  stets  unverkennbar  bleibt.  Hierher  gehören  die 
Teilungs-  und  Waehstumsformen;  so  nehmen  viele  Kokken  'be- 
sonders die  Pneumoniekokken)  vor  der  Teilung  eine  längliche  Form  an 
um  dann  in  der  Mitte,  in  der  Richtung  des  kürzeren  Durchmessers  wieder 
in  zwei  Kugeln  zu  zerfallen;  —  so  zeigen  manche  Bakterienarten  (Bac. 
Proteus)  unter  ungünstigen  Ernährungsbedingungen  allmählichen  Ueber- 
gang  aus  deutlichen  cylindrischen  Formen  durch  kürzere  Stäbchen  bis» 
zu  reinen  Kugelformen;  in  diesen  Fällen  hat  das  Wachstum  (infolge  Er- 
schöpfung des  Nährboden  u.  s.  w.)  eine  Verlangsamung  erfahren,  während 
die  Teilungsenergie  ungeschwächt  fortbestand;  Uebertra^ung  dieser  Kugel- 
formen auf  neues  Nährsubstrat  lässt  daher  wieder  typische  Stäbchen  her- 
vorgehen. Diese  Wachstums-  und  Teilungsvorgänge  dokumentieren  sich 
stets  ohne  weiteres  als  vorübergehende  Zustände,  nach  denen  stets 
Rückkehr  zum  ursprünglichen  Typ  stattfindet. 

Wirkliche,  gut  beglaubigte  Ausnahmen  von  diesem  morphologischen 
Grundgesetz  sind  sehr  selten  (vgl.  unten  »pleomorphe  Bakterien« 
und  kommen  unter  den  wohl  charakterisierten  Arten  der  bekannten  In- 
fektionserreger überhaupt  nicht  vor;  diese  letztern  lassen  sich  stets  ohne 
Schwierigkeit  in  eine  der  drei  genannten  moq)hologischen  Gattungen  ein- 
reihen. Als  Repräsentanten  einer  wahren  Uebergangsgattung  zwischen 
Kokken  und  Bazillen  könnte  mau  vielleicht  die  eiförmigen  Bakterien 
(Bac.  prodigiosus,  Pestbacillus,  Bakterien  der  hämorrhagischen  Septikämie) 
bezeicimen,  von  denen  z.  li.  der  Hac.  i)rodigiosus  zwar  unstreitig  ein- 
zelne Bazillenformen  in  jeder  Kultur  bildet  und  solche  ganz  allgemein 
bei  saurer  Reaktion  des  Mediums  zeigt,  aber  unter  günstigsten  Emäh- 
rungsbedingungen  fast  ausschließlich  kurze  eiförmige  Elemente  bildet, 
die  den  Kokken  viel  näher  stehen  als  den  Bazillen. 

Unter  den  Kokken  unterscheiden  sich  die  verscliiedenen  Arten  zunächst 
durch  Größen  Verhältnisse;  die  Eiterkokken  haben  kaum  I  /e  im  Durch- 
messer, während  die  größten  saprophy tischen  Kokken  fast  bis  zur  Größe  kleiner 
llefezellen  heranreichen.  Ferner  bestehen  charakteristische  Unterschiede  in  der 
Form;  dieselbe  ist  entweder  vollkommen  kugelig  (isodiametrisch)  (Staphylococc. 
pyogen.)  oder  elliptisch  (manche  Streptokokken^  oder  lanzettförmig  (Pneumonie- 
coccus);  andererseits  kann  auch  die  Längsaxe  elliptischer  Kokken  senkrecht 
auf  der  Wachsturasrichtung  stehen,  so  bei  manchen  »Streptokokken  mit  scheiben- 
förmigen (iliedern  und  bei  den  semmel-  oder  nierenförmigen  Gonokokken. 
Bei  den  sogleich  zu  besprechenden  zusammengesetzten  Formen  des  Tetragenus 
und  der  Sarcine  erscheinen  die  dem  gleichen  Verl)and  angehörigen  Einzel- 
individuen an  den  Bertlhrungstlilchen  abgeHacht  und  nehmen  demnach  die  Gestalt 
von  Kugelsektoren  oder  von  an  den  Ecken  abgerundeten  Würfeln  an. 

Am  wichtigsten  für  die  Systematik  sind  die  Gesetzmäßigkeiten  in 
der  Wachstums-  und  Teilungsriclitung  und  die  daraus  hervor- 
gehenden regelmäßigen  Gestalten  der  durch  die  Teilung  geformten  Bak- 
terienverbände. Die  Teilung  erfolgt  entweder  immer  nur  in  einer 
Richtung  des  Raumes,  woraus  kettonförmigo  Verbünde  entstehen  (Strei)to- 
kokken);  oder  in  zwei  auf  einander  senkrechten  Dimensionen,  mit  Bil- 
dung tafelförmiger  Verbände  (Tetrageuus,  (»onoeoceus  .  oder  in  drei 
Richtungen  des  Raumes  mit  wUrfeltorniigen  Paeketeu  Sareine);  oder 
endlich  in  2  •  3  Dimensi^men,  aber  ohne  regelmäßige  Anordnung  der 
Teilindividuen  (Staphylokokken). 

Bazillen.     Betr.  der  Größeuverhältnisse  vgl.  oben.     Nach  dem  Verhältnis 
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der  Dicke  zur  Länge  unterscheidet  man  plnmpe  und  schlanke  Stäbchen. 
Die  geometrische  Grundform    des   Cylinders  wird  am  genauesten  durch  den 
Jtfilzbrandbacillus  repräsentiert;   seine  Polflächen  sind  völlig  eben,   nicht,   wie 
man  früher  glaubte,  konkav  (Kunstprodukt!).    Dagegen  sind  bei  vielen  Bazillen 
die  Polflächen  nach   außen  abgerundet,  konvex.     Kommt  hierzu   noch,   dass 
diese  Abrundung  der  Enden  sich  auch  auf  die  Seitenflächen  fortsetzt  und  dass 
letztere  nicht  mehr  völlig  parallel  bleiben,  so  resultiert  hieraus  eine  eiförmige 
Gestalt;  besonders  exquisit  oft  am  Pestbacillus  zu  beobachten,  wo  dann  unter 
gewissen  Umständen  (Bouillonkultur)  die  Aehnlichkeit  mit  elliptischen  Strepto- 
kokken eine  vollständige  wird.    Unregelmäßige  Abweichungen  vom  Parallelismus 
der    Beitenkonturen    finden    sich    besonders    bei    Diphtheriebazillen,    wodurch 
charakteristische  Keulen-,    Hantelnformen  u.  dgl.  entstehen.  —  Die  Axe  der 
Bazillen  ist  beim  Milzbrandbacillus ,   der  offenbar  ein  relativ  starres  Gebilde 
darstellt,  ganz  gerade,  bei  anderen,  besonders  bei  flexilen  beweglichen  Bazillen 
Bac.  oedemat.  maligni  =  Vibrion  septique)  oft  etwas  gekrümmt. 

Wachstum  und  Teilung  erfolgt  nur  in  einer  durch  die  Längsaxe  bestimmten 
Richtung,  auf  welcher  die  Teilungsebenen  senkrecht  stehen.  Längsspaltung 
eines  Bacillus  findet  niemals  statt;  über  echte  Astbildungen  vgl.  unten.  Die 
neugebildeten  Stäbchen  bleiben  nach  der  Teilung  entweder  in  kettenförmigen 
Verbänden  zusammen,  wobei  oft  die  Abgrenzung  der  Einzelzellen  unter  einander 
undeutlich  oder  gar  nicht  erkennbar  sind  (Scheinfäden).  Ein  besonders 
charakteristisches  Beispiel  hierfür  bietet  der  Milzbrandbacillus  (vgl.  speziellen 
Teil),  von  dem  erst  neuerdings  erwiesen  wurde,  dass  die  im  Blut  infizierter 
Tiere  gefundenen  Stäbchen  (bis  8  u  lang)  in  der  That  keine  individuelle  Ein- 
heit darstellen,  sondern  aus  einzelnen  kurzen  Zellen,  die  von  einer  gemein- 
äamen  Hülle  umlagert  sind,  bestehen.  Oder  die  Stäbchen  lösen  sich  bald  an 
ihren  Enden  und  liegen  frei,  wobei  aber  doch  ihre  gegenseitige  Lagerung  oft 
etwas  ftlr  die  betr.  Art  sehr  Charakteristisches  bietet;  parallel  dicht  an  ein- 
ander gelagert^  mit  den  Längsseiten  fast  wie  verklebt  aussehend,  oder  in  pal- 
liäadenfiirmiger  Anordnung  (Diphtherie)  u.  s.  w. 

Spirillen  zeigen  gewaltige  Größenunterschiede,  angefangen  von  den  großen 
Jauche-  und  Wasserspirillen  (Zettnow^)  bis  zu  den  selbst  bei  lOOOfacher  Ver- 
größerung noch  haarfein  erscheinenden  Spirillen  im  Kot  (Bonhoff^  u.  a.). 
Je  nachdem  die  Schraubenbakterien  eine  vollständige  Schraube  mit  mehreren 
wohlausgebildeten  Windungen  oder  nur  einen  Abschnitt  einer  Schraubenwindung 
darstellen,  spricht  man  von  Spirochäten  oder  Spirillen  im  engeren  Sinne 
einerseits  und  Vibrionen  andererseits.  Unter  den  pathogenen  Bakterien  ist 
^  Recun-ensspirillum  ein  Repräsentant  der  ersten,  der  Cholera vibrio  ein 
Vertreter  der  zweiten  Gruppe.  Auch  diese  letzteren  sind  nicht  etwa  (wie  die 
landläufige  Bezeichnung  »Kommabacillus«  anzudeuten  schien)  nur  in  einer 
Ebene  gekrümmt,  sondern  echte  Schrauben  abschnitte.  —  Wachstum  und 
Teilung  sind  wie  bei  den  Bazillen  durch  den  einaxigen  Bau  in  einer  Richtung 
l>estimmt;  Verbände  sind  wegen  der  starken  Beweglichkeit  der  Spirillen  seltener 
ztt  beobachten,  existieren  aber  sowohl  in  Form  langer  Scheinfäden,  als  ins- 
hesondere  beim  Choleravibrio  in  Fonn  zweier  S-förmig  zusammengelagerter 
Teilstücke.  — 

Zu  den  pleomorphen  Bakterien  sind  zu  rechnen  die  von  Bonhoff*^ 
Tein  gezüchteten  feinsten  Spirillen,  die  besonders  oft  in  Cholerasttthlen,  aber 
anch  in  gewöhnlichem  Darminhalt  vorkommen,  und  auf  Agarplatten  in  Form 
J^oli-artiger  dicker  Kurzstäbchen  auftreten;  ferner  das  von  Hashimoto'  be- 
schriebene Bakterium  Fränkelii  (aus  Milch  gezüchtet),  welches  teils  in  Form 
^genbeweglicher  kleiner  Stäbchen,  teils  in  Gestalt  unbeweglicher  dicker  Kokken 
™>d  Sarcinen  auftritt. 

3* 
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III.  Besondere  Wuchsforinen.  Neben  dem  allgemeinen,  flir  sämt- 
liche Bakterienarten  tyi)isclien  Waclistnm  durch  Spaltung  (Querteilung) 
kommen  noch  gewisse  relativ  seltenere  Wuchsformen  vor,  nämlich  die 
echten  Verzweigungen  und  Bildung  von  Keulenformen,  die  erst 
in  den  letzten  Jahren  eingehend  studiert  und  nunmehr  schon  bei  einer 
ganzen  Reihe  von  Arten  nachgewiesen  sind.  Diese  besonderen  Wuchs- 
formen  haben  deshalb  ein  bedeutendes  Interesse,  weil  sie  eine  gewisse 
Verwandtschaft  der  betr.  Bakterien  zu  höheren  Pilzen  beweisen. 

Ganz  regelmäßig  treten  diese  beiden  besonderen  Wnchsformen  bei  den 
Streptotricheen  auf  (vgl.  im  speziellen  Teil  Actinomyces).  Unter  den  Bak- 
terien sind  dieselben  zuerst  am  Tuberkelbacillus  beobachtet  und  hier  auch  am 
genauesten  studiert.  In  Keinkulturen  desselben  und  im  tuberkulösen  Sputum 
sind  sie  von  Fisciiel ',  E.  Klein '^,  Coppen  Jones**,  IIu(jo  Bbins ^,  DixoN^, 
Semmer**,  CiuiG^  konstatiert.  Im  Gewebe  hatten  zwar  schon  A.  Petrone* 
und  Metschnikoff^  ähnliche  Befunde  gesehen;  aber  erst  Baues  &  Levaditi i", 
sowie  fast  gleichzeitig  Friedrkjh  ^^  gelang  es,  diese  Formen  mit  großer  Regel- 
mäßigkeit experimentell  zu  erzeugen,  teils  durch  subdurale,  teils  durch  intra- 
arterielle Injektion  (Näheres  im  speziellen  Teil  »Tuberkelbacillus«).  Luuarsch  *^ 
und  ScuuLZE*-*  fanden,  gelegentlich  der  Erforschung  der  Bedingungen  znm 
Zustandekommen  dieser  Formen,  dass  dieselben  besonders  dann  sich  zeigen, 
wenn  zahlreiche  Bazillen  auf  beschränktem  Raum  wuchem,  und  zwar  besonders 
auf  dem  Höhepunkt  der  Vegetation;  sie  fassen  daher  diese  Formen  als  abortive 
Wuchsfonnen  auf.  Diese  Lösung  vereinigt  in  glücklicher  Weise  zwei  bisher 
einander  entgegengesetzte  Ansichten;  wälirend  nämlich  diese  Fonnen  nach  den 
Angaben  früherer  Forscher  lediglich  als  Degenerationsformen  aufgefasst  wurden, 
sah  sich  Frjedrich  durch  seine  Beobachtungen  vielmehr  zu  dem  Schlüsse 
genötigt,  dieselben  als  Ausdruck  einer  ganz  ])esonderen  Wachstumsenergie  auf 
dem  Höhepunkt  der  Entwickelnng  zu  betrachten.  Dass  es  sich  nicht  um  eine 
reine  Degeneration,  sondern  um  wirkliche  Wuchsformen  handelt,  geht  schon 
daraus  hervor,  dass  diese  Formen  unter  besonders  ungünstigen  Bedingungen 
(wo  tiberhaupt  kein  Wachstum  mehr  möglich  ist  und  am  ehesten  Degeneration 
zu  erwarten  wäre)  tiberhaupt  nicht  auftreten,  so  bei  üebertragung  von  Bazillen 
der  menschlichen  Tu])erkulose  in  den  Froschkörper;  auch  treten  bei  Injektion 
vorher  abgetöteter  Tuberkell)azillen  in  die  Kaninchenniere  keinerlei  solchei 
abnormen  Formen  auf,  womit  bewiesen  ist,  dass  die  Kolbenbildungen  nichl 
lediglich  auf  passivem  Wege,  etwa  durch  Quellung  der  Membran  des  Bacillus, 
entstehen.  Die  sog.  Strahlenpilzformen  der  Tuberkelbazillen  entstehen  viel- 
mehr in  ihrer  ganzen  Ueppigkeit  nur  dann,  wenn  relativ  günstige  Emährungs- 
bedingungen  geboten  werden ;  daher  treten  sie  im  Kaninchenkörper  am  schönsten 
beim  Bacillus  der  Säugetiertuberkulose,  weniger  gut  schon  beim  Bacillus  dei 
Vogeltuberkulose  auf,  ganz  kümmerlich  bei  den  durch  den  Aufenthalt  m 
Kfirper  des  Kaltblüters  (Frosch,  Blindschleiche)  dauernd  modifizierten  Tuberkel- 
])azillen,  entspn^chend  der  größeren  oder  geringeren  Anpassung  dieser  ver- 
schiedenen Tuberkelbazillen-I lassen  an  den  Säugetierkörper.  Umgekehrt  zeigen 
gerade    diese    letzteren    Hassen,    die      modifizierten   Tnberkelbiizillenr    in    dei 
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kunstlichen  Kultur  viel  reichlichere  Strahleupilzformen  als  der  echte  ursprüng- 
liche Tuberkelbacillus,  weil  sie  eben  viel  besser  als  der  letztere  an  die  sapro- 
pbytische  Existenz  angepasst  sind  (Lübaksch  *2).  —  Beim  Bacillus  der  Vogel- 
tuberkulöse  waren  übrigens  schon  früher  verzweigte  und  kolbige  Foimen  von 
Hri;o  Bruns^  nnd  Mafftcci^*  nachgewiesen  worden.  —  In  Kulturen  des 
dem  Tuberkelbacillus  so  nahe  stehenden  Leprabacillns  sind  sie  von  Babes^^, 
Levy'«,  CzAPLEWSKii'  Und  Kedrowski  ^**  beschrieben.  -  — 

Vom  Diphtheriebacillns  waren  ähnlicbe  Befunde  schon  seit  längerer  Zeit 
durch  A.  Neihser^®  und  Babes^»  bekannt,  jedoch  nur  als  seltener  Befund, 
den  man  im  Sinne  von  Involutionsformen  deuten  zu  müssen  glaubte.  Später 
konnte  C.  Frankel^i  diese  Formen  bei  sehr  vielen  Diphtheriekulturen  nach- 
weisen, mit  besonderer  Regelmäßigkeit  bei  Züchtung  auf  Eiweiß  (ein  Befund, 
den  Kruse  *^2  allerdings  nicht  bestätigen  konnte).  Schütz  ^'J  beobachtete  diese 
außergewöhnlichen  Formen  sehr  schön  auf  Glyccrin-Agar-Kulturen ,  Meyer- 
hok2'  besonders  auf  alkalinisierten  Kartoffeln:  Hill^r  konnte  sie  sehr  oft  in 
Kulturen  auf  Löfflerschen  Blutsenim  nachweisen,  während  nach  anderen 
Autoren  gerade  auf  diesem  optimalen  Nährboden  die  Tendenz  zur  Bildung 
solcher  Fonnen  besonders  gering  sein  sollte.  Aus  diesen  verschiedenen  Be- 
obachtungen geht  schon  hervor,  dass  die  Neigung  zum  Auftreten  verzweigter 
und  kolbiger  Formen  bei  verschiedenen  Stämmen  von  Diphtheriebazillen  und 
unter  verschiedenen  Ernährungsbedingungen  eine  sehr  verschiedene  ist.  Im 
Tierkörper  treten  diese  Formen  nicht  auf,  doch  konnten  sie  in  diphtherischen 
Pseudomembranen  von  Bernueim  &  Folgere«  nachgewiesen  werden.  Offen- 
bar stellen  diese  Formen  auch  beim  Diphtheriebacillns  keine  Degenerations- 
erscheinung, sondern  besondere  Wuchsforraen  dar;  denn  einerseits  sind  dieselben 
von  Berkstxew27  und  Hill  25  an  sehr  virulenten,  in  allen  übrigen  Merkmalen 
durchaus  normalen  Kulturen,  und  zwar  sogleich  nach  Ueberimpfung  aus  dem 
infizierten  Organismus  auf  künstliches  Nährsubstrat,  konstatiert  worden: 
zweitens  beschreiben  Spirk;^^  und  ganz  neuerdings  Cache  *^»  (unter  Usciiinskvs 
Leitung)  Diphtheriekulturen,  die  eine  vollständige  Mycelentwickelung  aufwiesen 
nnd  in  denen  die  Vermehrung  durch  echte  Verzweigungen  geradezu  zur  Norm 
geworden  war;  Cache  konnte  durch  Kücktibcrtragung  aus  dei*  mineralischen 
Nährlösung  in  Bouillon  den  ursprünglichen  Typus  des  gewöhnlichen  Diphthcrie- 
hacillus  wieder  herstellen.  Mehrfach  (Spirk;,  Hill,  Cache)  sind  Einlagerungen 
von  rundlichen  oder  ovalen  Körperchen  in  den  Fäden  beschrieben,  die  wahr- 
scheinlich zu  den  seitlichen  Verzweigungen  und  zur  Bildung  neuer  Bazillen 
in  Beziehung  stehen.  Kolbige  Bildungen  bis  23  //  Länge  (Riesenwuchs!)  wurde 
W  einer  Diphtheriekultur  von  Meyerhof  2*  konstatiert. 

Beim  Rotzbacillus  wurden  in  Kulturen  verzweigte  und  kolbige  Formen 
von  Marx 3'*,  Galli-Valerio^^,  Lew ^2  u^j  Conradi ^^'*  nachgewiesen,  von 
letzterem  Autor  mit  solcher  Regelmäßigkeit  und  in  so  üppiger  Wachstums- 
«nerpie  [schon  am  2.  Tage  der  Kultur),  dass  der  Gedanke  an  Involutions- 
fornaen  durchaus  abgewiesen  werden  muss;  Conradi  beobachtete  auch  im 
langenden  Tropfen  direkt  den  Ursprung  dieser  verzweigten  Formen  ;ius 
^^ten  Knospnngen.  Neuerdings  gelang  es  G.  Mayer'*,  diese  Formen  auch 
im  tierischen  Gewebe  zu  beobachten;  bei  perakuten  RotÄcrkrankungen  zeigte 
^ler  Rotzbacillus  alle  morphologischen  Charakteristika  einer  echten  Streptothrix. 

AoBerdem  sind  verzweigte  Formen  beobachtet  beim  Pestbacillus  durch 
KoLLE^**,  durch  Gai.li-Valerio  und  Skschivan  •*•'',  beim  Pyocyaneus  durch 
Heim'^j  beim  Influenzabacillus  durch  Gra881jer(jer'^^,  beim  Bact.  coli  und 
*}'piin8ilhnlichen  Bazillen  durch  Moeller-^"*  und  Winkler '•',  beim  Typhus- 
^anllns  durch  Ai.mqvist^«»,  beim  Bac.  tetani  durch  Vincenzi^",  bei  Strepto- 
Md  Pneumokokken  durch  Babes'^"  und  Stolz 4*,   bei  großen  Spirillen  durch 
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KuT8CHKR^2  un^  Zettnow^'*,  bei  Spirillum  rubrum  durch  Reichkxbach  ^^ 
(wobei  zuweilen  ganz  sonderbare  multipolaren  Ganglienzellen  ähnliche  Gebilde 
auftraten).  — 

Nach  dem  gegenwärtig  vorliegenden  sehr  bedeutenden  Material  kann 
man  diese  sonderbaren  verzweigten  und  kolbigen  Formen  nicht  einfach 
mit  der  Bezeichnung  als  abnorme  regressive  Bildungen  abthun,  wie  dies 
wohl  noch  vor  einigen  Jahren  der  Fall  war,  wo  die  seltener  beobachteten 
Fälle  mehr  Kuriositäten  darstellten.  —  Wir  haben  es  vielmehr  oflFenbar 
mit  einer  noch  normalen,  wenn  auch  relativ  seltenen,  außergewöhn- 
lichen Wachstnmsform  zn  thun,  die  offenbar  nur  unter  gewissen,  noch 
nicht  allgemein  gekannten  Bedingungen  hervortritt,  während  unter  opti- 
malen Qpdingungen  und  zumal  im  Tierkörper,  der  zu  ungleich  schnellerer 
Vermehrung  führende  gewöhnliche  Modus  der  Teilung  durch  Querspaltung 
fast  ausschließlich  eingeschlagen  wird.  A.  Meyer**  glaubt  die  Zweig- 
bildung bei  Bakterien  als  einen  Atavismus  ansehen  zn  müssen  und  findet, 
dass  sie  besonders  in  der  Jugendform  der  Species  leicht  vorkommt.  Ob 
es  aber  berechtigt  und  nicht  mindestens  verfrüht  ist,  auf  diese  Merkmale 
hin,  gewisse  bisher  als  Bazillen  bezeichnete  pathogene  Mikroben  (so  ins- 
besondere den  Tuberkel-,  Diphtherie-  und  Rotzbacillus)  ganz  aus  der 
Klasse  der  Bakterien  zu  streichen  und  ihre  Einreihung  unter  die  Hypho- 
myceten  zu  verlangen  (wie  dies  z.  B.  von  Lehmann  &  Neumann^**, 
CoNRADi'*^  u.  a.  geschieht),  muss  doch  fraglich  erscheinen.  Solchen 
Bestrebungen  gegenüber  muss  immer  wieder  hervorgehoben  werden,  dass 
auch  bei  den  genannten  Klassen  die  verzweigte  und  kolbige  Wuchsform 
entschieden  nicht  die  Regel,  sondern  die  Ausnahme  bildet,  wie  bei  anderen 
Bakterien  auch,  —  wenn  auch  diese  außergewöhnlichen  Formen  bei 
gewissen  Arten  häufiger  zur  Beobachtung  gelangen  als  bei  anderen.    - 

Anhangsweise  mögen  hier  noch  zwei  Vorgänge  besprochen  werden,  die 
mit  den  echten  Verzweigungen  eine  gewisse  Aehnlichkeit  haben  und  nicht  mit 
ihnen  verwechselt  werden  dürfen.  Da  ist  zunächst  die  Auskeimung  von,  noch 
in  der  Mutterzelle  liegenden,  Sporen,  wie  sie  zwar  bei  pathogenen  Bakterien 
bisher  nie  beobachtet  wurde,  aber  sehr  wohl  beim  saprophytischen  Spirillum 
endoparagogicum  (Sorokix^')  vorkommt.  In  dieser  Weise  suchte  A.  Neisser** 
ursprünglich  die  Verzweigungen  beim  Diphtheriebacillus  zu  erklären,  indem  er 
die  Keulenformen  als  sporentragende  Gonidien  auffasate  —  eine  Annahme, 
die  angesichts  des  Mangels  jeder  Widerstandskraft,  die  sonst  Sporengebilde 
charakterisiert,  fallen  gelassen  werden  muss.  Ferner  ist  hier  der  Pseudo- 
ramifikation  zn  gedenken,  einer  Erscheinung,  die  z.  B.  bei  gewissen  Pro- 
teusarten  beobachtet  wird  und  dadurch  zustande  kommt,  dass  bei  fadenbilden- 
den Bazillen  an  einer  Stelle  eine  Trennung  des  Scheinfadens  eintritt,  worauf  die 
nunmehr  frei  gewordenen  Enden  sich  an  einander  vorbeischieben  und  jedes 
Teilstück  für  sich  neu  auswächst;  die  so  entstehenden  Bilder  können  sehr  den 
echten  VerzweigUDgen  ähneln  und  leicht  zu  Täuschungen  Veranlassung  geben. 

Litteratur, 
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1895.  -     •'»  DixoN,  ref.:  ebd.,  Bd.  15,  13.  mu.         «  Sem.mer,  Deutsche  Zeitschr.  f 
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f.  Hv|?.  ".  Inf.,  Hd.  Hl,  18«.  IWH).  -  ^  Schilze.  ebd..  Hd.  Hl,  15:^.  IWW.  -  "  M.\r- 
Furci,  ebd..  Bd.  11.  «•»  Babks,  C'entralbl.  f.  Bakt.!  I.  Abt..  Bd.  25.  44.  iSlK).  - 
'••  I.EVY.  Archiv  f.  Hvff..  Bd.  :^,  168.  1H<>7.  —  i"  Czailewski,  Centralbl.  f.  Bakt.. 
I.  Abt,  Bd.  23,  IOC),  im  -  1«  Kedrowski.  Zeitschr.  f.  Hyg.  n.  Inf.,  Bd.  37,  52.  11W)I. 
-  »'»  A.  Neisser.  ebd..  Bd.  4.  2.  -  »^  Babes.  ebd..  Bd.  5,  1;  Bd.  2(),  3.  1H95. 
-•  r.  Fränkel,  Ilyg.  Rundschau,  1895,  Nr.  8.  —  22  Kruse  in  FlüggeB  >Mikroorga- 
nlBmen«.  Bd.  II,  S.  m).  181M>.  --  '^«  Schütz.  Berliner  klin.  Wochenschr..  IWIS. — 
•-'«  Meyeuhof,  Archiv  f.  Hyg..  Bd.  33.  S.  1.  1898.  —  ^r,  Hii.l,  ref.  Baiimgartens 
Jahresber.,  1WK>.  S.  216.  -  a.  Bernheim  \'  Foloer,  Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt.. 
Bd.  2().  S.  1,  18%.  -  2T  Berestnew,  ref.  Banrngartens  Jahrcsber..  1W>8,  S.  260. 
*  SriKKi,  Centralbl.  f.  Bakt.  Bd.  2(;.  S.  540.  1899.  -  *'  Cache,  ebd..  Bd.  2\K  975. 
1<M)I.  -  :*"  Marx.  Centralblatt  für  Bakteriologie.  I.Abt,  Bd.  25.  274.  IW».  -- 
•*>  Galm-Valerio.  ebd..  Bd.  26,  177.  1S91>.  -  '^  Lew,  ebd.,  Bd.  2<;,  S.  1 .  IWKK 
:«  Conradf.  Zeitschrift  für  Hygiene  u.  Infektionskrankh. ,  Bd.  33,  161.  Wm. 
—  •*»  G.Mayer,  Centralbl.  f.  Bakt.  I.Abt.  Bd.  28.  (>79,  1900.  --  mz  Kolle,  Zeit- 
schr. f.  Hvg.  u.  Inf.,  Bd.  36.  S.  319.  1901.  -  •<•'•  Galli-Valerio  &  Skscihvan. 
Centralbl.  Y  Bakt..  I.  Abt..  Bd.  28.  842.  IIKK).  '^'^  L.  Heim.  Lehrbnch  d.  Bakterio- 
logie. Stuttgart  IWW.  S.  345.  »"  Grassuerger.  Centralbl.  f.  Bakt.  I.  Abt,  Bd. 
23.  :^il.  1898.  -  '^  MoELLER.  ebd.,  Bd.  25.  2()9,  1899.  -  •«»  Winkler,  ebd.,  II.  Abt., 
Bd.  5,  S.  569  u.  (il7.  IWW.  —  -^^  AL.M<n'isT,  Zeitschr.  f.  Ilvg.,  XV,  283.  -  4«.  Vixcbnzi; 
Rifonii.  racdica,  1893,  Nr.  :i5.  -  4i  Stolz.  Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt.  Bd.  24. 
S.  :^-i7.  189S.  «  Kitscher.  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf,  Bd.  20,  S.  49.  1895.  -- 

^^  Zettnow,  ebd.,  Bd.  24,  8(5.  1897.  «  REicHENnA(;H.  Centralbl.  f.  Bakt..  I.  Abt.. 
Bd.  29,  5;W.  1901.  4-'  A.  Meyer,  ebd.,  I.  Abt.,  Bd.  30,  S.  49,  1901.  -  *•  Leh.mann 
\'  Neijmann,  Atlas  u.  Grundriss  d.  Bakt.  189<>.  -  4"  Sorokin.  Centralbl.  f.  Bakt. 
I.  Abt,  Bd.  2,  1().  1887. 

IV.  Daaer formen.  Bei  allen  Bakterien  kann  man  beobachten,  da.^s  die 
Angehrmgen  der  gleichen  Art,  ja  selbst  der  gleichen  Kultur  oder  Kolonie, 
gegenüber  schHdigenden  äußeren  Einliiissen  eine  sehr  ungleiche  Widerstands- 
kraft bekunden.  Willirend  unter  dem  Kinliuss  des  Alters,  der  Ei-schöpfung 
oder  plötzlichen  Veränderung  des  Nährbodens,  unter  schädliehen  Einwirkungen 
physikalischer  oder  chemisclier  Faktoren,  ein  großer  Teil  der  die  Kolonie  zu- 
sammensetzenden Bakterienindividuen  abstirbt,  erweist  sicli  eine  gewisse  An- 
zahl derselben  widerstandsf^ihig  und  vermag  sich  oft  selbst  ganz  ungewohnti»u 
Verhältnissen  völlig  anzupassen  und  aufs  neue  zu  wucheni  oder  doch  unter 
sehr  ungflnstigen  Bedingungen  lauge  Zeit  lebensfähig  zu  bleiben. 

Es  findet  eine  natftrliche  Auslese  der  widerstandsfiihigsten  Zellen  statt ; 
worauf  die  größere  Resistenz  der  begünstigten  Individuen  beruht,  ist  oft  nicht 
zu  sagen;  meist  sind  es  die  jüngsten  Elemente,  welche  sieh  durch  die  größte 
Lebensenergie  und  Widerstandsfähigkeit  auszeichnen.  Teber  liesonderheiten 
im  feineren  Bau  dieser  Individuen  vgl.  unten  bei  den  BAUKs-EuxftTsehen 
Körperchen. 

Nach  Khuskh  *  Vorgang  kann  man  diese  widerstandsfähigiM-en  lilemente 
als  »Ansnahmezcllen«  bezeichni'U.  Aeußerlich  gleichen  diese  Ausnahme- 
zellen« vollständig  den  übrigen  Mitgliedern  der  Kultur;  auch  können  sie,  wie 
diese  letzteren,  besonders  in  alten  Kulturen.  Involutionslormen  bilden  (vgl. 
unten);  so  kaim  es  sich  denn  ereignen,  dass  bei  Abinipfuiig  \on  einer  Kultur, 
die  mikroskopisch  gar  keine  typischen  m<»rphologischen  Elemente,  s(»udern  nur 
Involutionsformen  (Kömer,  Kugeln  etc.)  enthält,  doch  aus  diesen  h'tzteren 
wieder  normale  typische  Individuen  hervorgehen.  Diese  Verliältuisse  haben 
fiHher  zu  der  Annahme  besonderer  vArthrosporen«  geführt,  wobei  man 
sich  letztere,  im  Gegensatz  zu  der  sogleich  zu  bespreclu'utlen  emlogeuen 
Sporenbilduug  aus  einzelnen  besonders  bevorzugten  (Iliedem  eines  r>ak- 
terienverbandcs  hervorgegangen  dachte.  Diese  Bezeichnung  hat  aber  gar 
keine  Berechtigung,  weil  einerseits  eine  morphol(»gische  Charakteristik  dieser 
»Ansnahmezellen«  völlig  fehlt  und  andererseits  ilire  Widerstau«lst'ähifrkeit  in 
keiner  Weise  mit  derjenigen  der  echt(»n  endogenen  Sporen  verglichen   werden 
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kann.  Am  besten  ist  die  BezeichnuDg  »Arthrosporen«  ganz  aus  der  bak- 
teriologischen Nomenklatur  zu  streichen ;  was  man  besonders  bei  Cholera-  und 
Diphtherie-Kulturen  als  »Arthrosporen«  gedeutet  hat,  sind  nichts  anderes  als 
Involntionsformen,  begabt  mit  einer  gewissen,  relativ  höheren  individuellen 
Widerstandsfähigkeit.  — 

Gegentiber  diesen  » Ausnahmezellen«,  deren  erhöhte  Resistenz 
lediglich  auf  biologischem  Wege,  durch  natürliche  Selektion  zustande 
kommt,  giebt  es  nun  aber  bei  gewissen  Bakterienarten  echte,  morpho- 
logigch  wohl  charakterisierte  und  von  der  gewöhnlichen  Wuchs- 
fonn  des  Bakteriums  scharf  unterschiedene  Dauerformen,  die  endo- 
genen Sporen.  Die  Sporenbildung  ist  nicht  sehr  verbreitet,  und  unter 
den  pathogenen  Mikroben  konnnt  sie  nur  dem  Milzbrandbacillus ,  sowie 
den  pathogenen  Anaerobier n  (Bac.  tetani,  Bac.  oedomat.  malign.,  Rausch- 
brandbac),  daneben  gewissen  toxisch  wirksamen  Bakterien  (den  peptoni- 
sierenden  Milchbazillen  Flügges)  zu.  Unter  den  Saprophyten  ist  die 
Sporenbildung  am  meisten  verbreitet  bei  den  Bazillen,  während  sie  bei 
Kokken  und  Spirillen  nur  äußerst  selten  vorkommt;  Näheres  darüber  und 
Historisches  s.  bei  Kruse*. 

Die  Spore  ist  morphologisch  charakterisiert  als  ein  kugeliges  oder 
elliptisches  Gebilde  von  sehr  konzentrierter  Leibessubstanz 
wie  sich  aus  dem  starken  Lichtbrechungsvermögen  und  der  chemischen 
Beschaffenheit  ergiebt),  von  sehr  bedeutender  Widerstandsfähig- 
keit gegen  Färbung  und  äußere  schädigende  Einwirkungen  jeglicher 
Art  und  von  ausnahmslos  endogener  Entstehung.  Die  Spore  liegt 
daher  zuerst  stets  innerhalb  der  Mutterzelle  und  wird  erst  später  frei. 
Bei  den  einzelnen  Arten  ist  das  Verhältnis  der  S])ore  zur  Mutterzelle, 
nach  Dimension  und  Lage,  konstant;  entweder  ist  der  Querdurchmesser 
der  Spore  kleiner  oder  ebenso  groß  wie  derjenige  der  Mutterzelle  (Milz- 
hrandbacillus)  —  oder  größer,  wobei  dann  wieder  entweder  die  Spore  in 
der  Mitte  des  Stäbchens  liegt  und  das  letztere  S])indelförmig  auftreibt 
iClostridium  butyricum),  oder  an  einem  Ende  des  Stäbchens,  wobei  nagel- 
'^der  trommelschlägerartige  Gebilde  entstehen  (Tetanusbacillus). 

Ueber  die  morphologischen  Details  bei  der  endogenen  Sporenbildung  vgl. 
unten  im  Kapitel:  > Feinerer  Biiu  der  Bakterien«.  Nach  Freiwerden  der  Spore 
zerfällt  die  Mutterzelle  gewöhnlich.  Die  reife  Spore  besteht  aus  einem 
Innenkörper  (  Sporenkem«,  »Glanzkörper«)  und  der  Sporenmembran. 
^ach  der  NAKANismschen'^  Färbungsmethode  (vgl.  unten)  lässt  sich  im  In- 
n'^'m  der  Spore  (ganz  wie  in  der  vegetativen  Zelle)  ein  Kern  nachweisen, 
]*^'nig8tens  stets  in  jungen  und  in  keimenden  Sporen;  beim  Heubacillus  auch 
in  ansgewachsenen  ruhenden  Sporen.  —  Das  Sporenplasma  ist  homogen,  vor 
'l^r  Anskeimung  jedoch  in  (stärker  filrbbares)  Ektoplasma  und  (blasseres) 
Kndoplasma  differenziert.  Burchard-*  und  Mühlschleget.  ^  haben  bei  ge- 
^ssen  saprophy tischen  Bazillen  eine  doppelte  Sporenmembran  nach- 
weisen können;  Nakanirhi^  dasselbe  auch  für  den  Milzbrandbacillus,  nicht 
^l>er  für  den  Heu-  und  Tetanusbacillus;  ein  äußeres,  derb-elastisches  Ekto- 
sporium  und  ein  inneres  zartes  Entosporium;  das  letztere  wird  bei  der  Ana- 
k^imung  der  Sporen  wahrscheinlich  zur  Zellmembran  des  ausschlüpfenden 
^^acillus.  An  der  äußeren  Sporenmembran  haften  oft  noch  Uebcrreste  des 
l^rotoplasmas  der  Mutterzelle,  sei  es  in  Form  regelmäßiger  polarer  Kappen 
-MilzbrandbaciUus),  sei  es  in  Form  imregelmäßiger  Fetzen  (Heubacillus).  — 
^^Je  Widerstandsfähigkeit  der  Spore  gegenüber  schädigenden  äußeren  Ein- 
^rhngen  und  gegentiber  der  Färbung,  wird  übrigens  weit  weniger  von  der 
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Membran,  als  hauptsächlich  von  der  höchst  konzentnerten  Beschaffeulieit  des 
Innonkörpers  bedingt;  nach  MrnL8CiiLE(;EL  und  Binge-^  zeigen  bereits  die 
ersten  Sporenanfänge,  wo  noch  jede  Spur  von  Membran  fehlt,  das  gleiche 
förberische  Verhalten  wie  die  fertige  Spore;  desgleichen  fanden  BuN(iE  und 
A.  Meyer '^y  dass  die  Membran  oft  sogar  Farbstoff  aufnimmt  bezw.  sich  mit 
Methylenblau  leicht  umfärbt,  während  das  Sporeninnere  sowohl  gegen  Fär- 
bung als  Ent-  und  ümfUrbuug  sich  widerstandsfähig  erweist;  auf  der 
anderen  Seite  erwies  Grethe',  dass  Sporen,  die  sich  zur  Keimung  an- 
schicken und  bei  denen  der  Innenkörper  schon  sichtlich  modifiziert  ist  (seinen 
Glanz  verloren  hat  ,  während  die  Sporenmembran  nach  wohl  erhalten  ist, 
ihre  Widerstandsfähigkeit  verloren  haben  und  sich  ganz  wie  vegetative  For- 
men färben. 

Die  Art  der  Auskeimung  der  Sporen  ist  für  jede  Art  in  der  Regel 
konstant  und  daher  differential-diagnostisch  verwertbar;  betr.  Degenerations- 
erscheinungen in  älteren  Kulturen  vgl.  unten.  Jedoch  finden  sich  nach 
Grethe  selbst  bei  nahe  verwandten  Arten  bedeutende  Unterschiede.  Beim 
Milzbrandbacillus  erfolgt  nach  Prazmowski*^  die  Auskeimung  polar;  die  Spore 
verliert  zunächst  ihr  starkes  Lichtbrechungsvermögen  und  ihren  Glanz;  dann 
streckt  sie  sich  in  die  Länge,  bis  endlich  die  Membran  an  einem  Pol  reißt 
und  der  Keimling  als  kurzes  Stäbchen,  an  dessen  hinterem  Ende  die  ge- 
borstene nulle  haftet,  heraustritt;  der  Keimling  wächst  sodann  in  die  Tiänge 
und  beginnt  in  bekannter  Weise  sich  durch  Quert^ilung  zu  vermehren;  bei 
Bmtteraperatur  verläuft  die  Keimung  in  einer  oder  wenigen  Stunden.  —  Der 
Heubacillus  zeigt  äquatoriale  Sporenauskeimung;  die  Austrittspforte  des  Keim- 
lings ist  schon  vorher,  in  Gestalt  einer  kleinen  htlgelföimigen  Erhebung  der 
Sporenmembran  wahrzunehmen  (NAKANienii*^).  Daneben  giebt  es  nach  Bvr- 
ciiard'*  auch  alle  Uebergänge  zwischen  polarer  und  äquatorialer  Auskeimung, 
sowie  auch  polare  Auskeimung  mit  äquatorialer  Zerreißung  der  Sj)orenmem- 
bran;  ein  Beispiel  solcher  Uebergänge  ist  nach  ^akamsih*^  auch  der  Tetanus- 
bacillus. 

In  älteren  Kulturen  des  Milz!)randbacillus  fand  Makanisih*^  regelmäüig 
eine  besondere  Form  von  Sporen,  die  mehr  rundlich  gestaltet  sind  und  äcjua- 
torial  auskeimen;  die  geringe  Widerstandsfähigkeit  dieser  Sporen  sowohl  der 
Färbung  als  anderen  schädigenden  Einwirkungen  gegenüber,  clinnikterisiert 
sie  deutlich  als  degenerative  Produkte.   — 

Li  der  Kegel  wird  von  jedem  Bacillus  nur  eine  S])()rc  ge- 
bildet; die  Bildung  zweier  Sjjoren  in  einem  Bacillus  ist  bei  ^^ewissen 
Saprojihyten,  und  auch  da  nur  ausnahmsweise,  beobachtet  (Litteratur  bei 
MüHLscHM'XiEL,  p.  91>;;  beim  Milzbrandbacillus  gehört  naeh  Nakamsiii- 
das  Vorhandensein  zweier  Sporen  in  einem  Bacillus  zu  den  gröliten 
Seltenheiten.  Mehr  als  zwei  Si)orcn  in  einem  Stäbehen  sind  überhaupt 
noch  nie  beobachtet.  Diese  Thatsache,  dass  die  endogene  Si)orenbildung 
bei  den  Bakterien  nicht  zur  Vermehrung,  sondern  nur  zur  Erhaltung  der 
Art  dient,  wird  von  Kursio  (a.  a.  <).  S.  09)  als  gewichtiges  Argument 
gegen  die  landläufige  Auffassung  der  endogenen  SiMirenbildung  als  Fruk- 
tifikationsvorgang  ins  Feld  geführt;  Kia  sk  stellt  die  endogene  Sporen- 
bildung der  Bakterien  vielmehr  in  Parallele  zu  der  Bildung  von  Dauer- 
cystcn  bei  den  Protozoen,  wobei  jedoch  zu  bemerken  ist,  dass  bei  letz- 
terem Vorgang  von  der  für  die  Sporulation  der  [Bakterien  so  eharak- 
teristischen  Konzentration  der  Leibessubstanz  der  Si)ore  nichts  zu 
merken  ist. 
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V.  De^enerations-  nnd  Involationsformen.  Während  unter  normalen 
Wachstums-  und  Ernährungsbedingungen  die  Konstanz  der  Form  inner- 
halb jeder  Art  streng  gewahrt  bleibt  (betr.  Pleomorphismus  vgl.  oben), 
treten  unter  ungünstigen  Bedingungen,  besonders  in  alten  Kulturen,  un- 
regelmäßige Bildungen  auf,  die  sich  sämtlich  als  Ausdruck  einer  ver- 
minderten Wachstumsenergie  und  verringerten  Widerstandsfähigkeit 
dokumentieren;  insofern  unterscheiden  sie  sich  scharf  von  den  unter  III 
beschriebenen  »besonderen  Wuchsformen«  der  echten  Verzweigungen, 
die  doch  entschieden  eine  ganz  neue  Form  der  Lebensäußerung  dar- 
stellen und  daher  keineswegs  einen  degenerativen  Charakter  tragen. 
Gewisse  Degenerationsformen  entstehen  durch  verminderte  Teilungs- 
enero^ie  bei  ungeschwächt  fortbestehendem  (oder  doch  minder  geschädi^^- 
tem)  Wachstum.  Hieraus  resultieren  z.  B.  bei  Pneumokokken  auf  künst- 
lichem Nährboden  mehr  oder  weniger  lange,  unregelmäßig  geformte, 
stäbchenartige  Gebilde  (Kruse  &  Pansini  *),  bei  Bouillon  lange,  oft 
vielfach  verschlungene  und  unregelmäßig  gekrllmmte  Scheinfäden, 
»0  in  älteren  Kulturen  des  Milzbrandbacillus  und  Proteus,  femer  beim 
Pyocyaneus  in  borsäurehaltigen  Nährmedien  (Wasskuzug^).  Umgekehrt 
entstehen  unregelmäßige,  fast  kokkenartige,  Gebilde  bei  manchen  Pro- 
teusarten,  wenn  bei  erhaltener  Teilungsenergie  das  Wachstum 
j*i»tiert  ist.  Tiefer  gehende  Degenerationen  treten  ein,  wenn  die  Bak- 
tenenzelle,  sei  es  infolge  abnehmender  Turgorkraft  im  Alter,  sei  es 
infolge  direkter  schädlicher  Einwirkungen  von  außen,  außer  stände  ist, 
ihre  normale  Form  zu  behalten;  dann  treten  Aufblähungen,  Quellungen 
u  8.  w,  ein,  wodurch  die  Bakterien  zu  geradezu  unkenntlichen  Formen 
veranstaltet  werden  können  (vgl.  später  auch  bei  Plasmolyse  und  Plas- 
moptyse).  Besondere  Bedeutung,  auch  für  die  Differential -Diagnose, 
haben  die  unförmlichen  blasigen,  oft  hefezellartigen  Degenerationsfonnen 
des  restbacillus  auf  Salzagar  (2^2 — 3^2^  NaCl)  gewonnen;  dieselben 
sind  zuerst  von  H.\nkin  &  Leümann-*  beschrieben;  auf  Grund  um- 
fangreicher Kontrolluntersuchungen  erwies  Tkisi  MATZusciirrA^,  dass 
diese  Degenerationsformen  in  gleichem  Grade  wie  beim  Pestbaeillus, 
^nd  schon  nach  24-48  Stunden,  bei  keinem  andern  untersuchten  Mikroben 
vorkamen;  manche  Bakterien  vertrugen  einen  Kochsalzgehalt  von  10<>/,„ 
"jiöe  in  ihrer  W'uchsform  verändert  zu  werden,  während  andere  aller- 
^Dg«  schon  bei  geringerer  Konzentration  Degenerationsfonnen  zeigten. 
7"  Der  äußerste  Grad  von  Degeneration  zeigt  sich  in  alten  Kulturen 
iö  völligem  Zerfall  der  Bakterien  in  unregelmäßige  Teilstücke  und 
Körner  (Krajewsky^  Rotzbacillus),  ein  Vorgang,  für  den  Kruse«  die 
l^ichnung  »Fragmentation«  vorschlägt;  auch  hielt  er  es  durchaus 
Dicht  für  ausgeschlossen,  dass  diese  Körnehen  bei  Uebertragung  auf 
D^wes  Nährsubstrat  sich  wieder  regenerieren.  In  dieser  Weise  sind  auch 
wahrscheinlich  die  Befunde  Blieseners'  bei  Cholerabazillen  (Existenz 
ovaler  glänzender  Körperchen  in  alten  Cholerakulturen  in  Wasser,  aus 
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denen  dann  wieder  normale  Vibrionen  hervorgehen)  zu  deuten.  Ver- 
gleiche auch  später  unter  >Plasmopty8C«  über  die  Regeneration  der 
durch  stark  gesteigerten  osmotischen  Innendruck  aus  dem  Zellleib  aui>- 
geschleuderten  Plasmakömer. 

Von  besonderem  Interesse  sind  die  Degener ations-  und  Zer- 
fallsprodukte pathogener  Bazillen  im  infizierten  Organis- 
mus. Sehr  sonderbare  Formen  (aufgequollene  KlUmpchen  ohne  regel- 
mäßige Begrenzung,  Kingfonnen  etc.)  nehmen  die  Pestbazillen  im 
Hubcmensaft,  und  ganz  besonders  im  Kiittenk(3ri)er  an,  so  dass  fast  gar 
keine  Aehnlichkeit  mehr  mit  dem  normalen  Bacillus  besteht  und  Schwie- 
rigkeiten t\ir  die  Erkennung  vereinzelter  Formen  entstehen  können.  Bei 
vielen  Bakterien  findet  eine  deutliche  DiflFerenzierung  beim  Zerfall  im 
tierischen  Organismus  statt,  wie  z.  B.  Radzikwski  ^  für  Cholerabazillen, 
Pyocyaneus,  Typhusbacillus  imd  Pneumokokken  festgestellt  hat;  bei 
letzteren  verschwinden  die  Kokken  selbst  schneller  als  die  Kapseln,  so 
dass  als  Uebergangsformen  leere  Kapseln  und  solche  mit  minimalen 
Kokkenresten  im  Innern  massenhaft  auftreten;  einen  ähnlichen  Zerfall 
von  innen  nach  außen  konstatierte  auch  Bern  dt-*  für  Milzbrandbazillen 
in  faulendem  Rinderblut.  Nach  Radziewski  zeigen  nur  lebende 
Mikroben  diesen  differenzierten  Zerfall,  während  solche,  die  vorher 
mittelst  Chloroform  abgetötet  waren,  im  Tierkörper  einer  einfachen 
gleichmäßigen  Aufi|uellung  und  Auflösung  anheimfallen.  —  Ueber  die 
Pkeiffeksche  Reaktion  vgl.  im  speziellen  Teil  beim  Cholerabacillus.  — 

Aus  der  morphologischen  Betrachtung  lässt  sich  kein  sicherer  Schluss 
auf  die  Lebensfähigkeit  eines  in  Degeneration  begriffenen  Bakteriums 
ziehen;  einerseits  können  völlig  normal  erscheinende  Bakterien  (z.  B. 
nach  Abtötung  mit  Chloroform)  definitiv  abgestorben  sein,  andererseits 
können  Gebilde,  die  mit  dem  betreffenden  Bakterium  gar  keine  Aehn- 
lichkeit haben  (in  Körnchen  zerfallene  C-holeravibrionen  bei  Pfeiffers 
Reaktion  —  Degenerationsformen  des  Pestbacillus  im  infizierten  Körper) 
noch  völlig  lebensfähig  sein  und  sich  bei  Uebertragung  auf  frisches 
günstiges  Nährsubstrat  regenerieren. 
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2.  Feinerer  Bau  der  Bakterienzelle. 

I.  Kerne  und  kernähnliche  Gebilde.  Dir  Frafr**,  ol»  die  Hakinitn.  wi»^ 
die  Zellen  br»lu»rer  Lel)cwesiMi,  die  bekannten  beiden  llanjitbestandleile  iIim- 
Zelle,  Kern  und  Protoplswuia,  aufweisen,  war  eine,  luMßumslrittene,  kann  aber 
gegenwärtig  als  mit  Sicherheit  in  positivem  Sinne  entsebieden  betraebtet 
werden.  Die  Hauptsrliwieripkeit  liejrt  darin,  da.ss  die  Kern^ebilde  der  Bak- 
terien nicht  ein  nach  Lage,  Fonn  und  Fiirbbarkeit  so  n'p:elniäßifres  und  kon- 
stantes Verbalten  zeigen,  wie  wir  es  an  den  Kernen  lirdierer  Zellen  zu  sehen 
gewohnt  sind;  vielmehr  ergaben  sieb  bei  den  verschiedenen  Arten  und  bei 
der  gleichen  Species  unter  verschiedenen  Bedinjrunfren  (Alter  etc.'  sehr  bedeuten<le 
Differenzen,  «o  dag8  eine  vergleichende  Betrachtung  unter  einem  gemeinsamen 
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Gesichtspunkt  auf  den  ersten  Blick  fast  unmöglich  erscheint;  über  die  Gründe 
dieser  großen  Verschiedenheiten  vgl.  unten.  Die  Schwierigkeit  wird  noch  da- 
darcb  vermehrt,  dass  die  einzelnen  Autoren  nach  sehr  verschiedene  Methoden 
gearbeit4it  haben.  Im  ungefärbten  Zustand  und  bei  der  gewöhnlichen  Färbung 
der  Präparate  mit  Anilinfarben  zeigen  die  Bakterien  keinerlei  Differenzierung 
im  Protoplasma  und  Kern;  dies  führte  einerseits  zu  der  von  Ftscuer^  und 
MiGULA^  vertietenen  Auffassung  der  Kemlosigkeit  der  Bakterien,  andererseits, 
mit  Kflcksicht  auf  die  enorme  Afßnität  des  Bakterienleibes  zu  Kernfärbemitteln 
Jbasische  Anilinfarben),  zu  der  geradezu  entgegengesetzten  Auffassung 
Zettnow-^),  wonach  der  ganze,  bei  der  gewöhnlichen  Färbung  sichtbar  werdende 
Bakterienleib  als  Zellkern  zu  interpretieren  sei,  während  das  Plasma  ftlr  ge- 
wöhnlich unsichtbar  bleibe  und  erst  durch  besondere  Präparation  (Färbimg 
nach  vorgängiger  Beizung  etc.)  dargestellt  werden  könne. 

Später  hat  Zettnow^  selbst  diese  seine  ursprüngliche  Theorie  in 
folgendem  Sinne  modifiziert:  Der  durch  die  gewöhnlichen  Färbuugs- 
methoden  darstellbare  Bakterienleib  enthält  Kernsubstanz  (Chroniatin) 
in  Mischung  mit  Protoplasma  (>Entoplasma«),  während  die  nur  durch 
besondere  Präparationsmethode  sichtbar  werdende  äußere  Hülle  «us 
einem  modifizierten  Protoplasma  (>Ektoplasma«)  besteht.  Diese  neue 
ZETTNOwsche  Theorie  stellt  die  befriedigendste  Zusannnenf^issung  und 
Deutang  aller  auf  diesem  Gebiete  bekannten  Thatsaclien  dar.  Gestutzt 
\vird  dieselbe  zunächst  durch  Zettnows  Beobachtungen  an  großen  Spi- 
rillen, die  um  so  wertvoller  sind,  als  die  Färbung  in  vivo  vorgenommen 
v?urde,  bei  völlig  intakt  erhaltener  Lebensfähigkeit,  oft  sogar  bei  Erhaltung 
lebhafter  Eigenbewegung,  —  und  demnach  Artefakte  absolut  aus- 
geschlossen sind.  Es  ergab  sich  das  Vorhandensein  eines  mächtigen 
Zentralkörpers,  bestehend  aus  einer  hellen,  schwach  färbbaren  GerUst- 
snbstanz  von  (dem  zuerst  von  Bütsciili^  für  das  Protoi)lasma  be- 
schriebenen; wabigem  Bau,  in  deren  Maschen  kugelige  den  Farbstoff 
stark  aufnehmende  Massen  (Chromatin,  Kernsubsfcmz)  liegen,  oft  in  so 
großer  Masse,  dass  dadurch  die  GerUstsubstanz  ganz  verdeckt  werden  kann 
nnd  der  ganze  Zentralkörper  als  Kern  imponiert;  umgeben  ist  der  Zentral- 
körpervon  Ektoplasma,  das  sich  besonders  an  den  Polen  stark  anhäuft 
nndvon  dem  die  Geißeln  entsi)ringen.  Uebereinstimmende  Ergebnisse  ftlr 
die  pathogenen  Bakterien  fand  Zettnow  und  bald  darauf  Feinbeug*^  mit- 
telst der  koMANOWSKischen  Färbungsmethode  (vgl.  Methodik),  mit  der 
übrigens  schon  Zikmann"  vereinzelte  positive  JResultate  erhalten  hatte. 
Bei  einer  großen  Anzahl  von  Bakterien  konnten  diese  Autoren  in  dem 
!bei  den  gewöhnlichen  Färbmethoden  sichtbar  werdenden)  Bakterienleib 
f Analogie  zum  > Zentralkörper«  der  großen  Si)irillen)  zwei  färberisch 
verschieden  sich  verhaltende  Bestiindteile  nachweisen,  einen  rot  gefärbten 

Chromatin«,  Kemsubstanz)  und  einen  blau  gefärbten  (Entoplasma); 
d'»s  Ektoplasma  blieb  bei  der  Romano wsKischen,  wie  bei  der  gewöhn- 
lichen Methode,  farblos.  Manche  Bakterien  (z.  B.  Vibrionen)  schienen 
pnz  aus  Chnmiatin  zu  bestehen,  was  der  ZsTTNOwschen  Theorie  in 
ihrer  ursprünglichen  Fassung  entspräche;  doch  ist  in  diesen  Fällen  wahr- 
j'Cheinlich  nur  das  Entoplasma  in  sehr  geringer  Quantität  vorhanden 
lind  äußerst  innig  mit  dem  Chromatin  gemischt,  wie  aus  der  nach- 
>veislich  schaumigen  Struktur  des  Chromatins  hervorzugehen  scheint  und 
wie  es  auch  in  Analogie  stehen  würde  zu  anderen  Bakterien  mit  etwas 
reichlicherem  Entoplasma,  z.  B.  dem  Milzbrandbacillus,  bei  welchem  die 
Hanj^tmasse  des  Stäbchens  aus  rotem  Chromatin  besteht  und  nur  mit  feinen 
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Risseu  und  Sprüngen  von  blauer  Farbe  durchsetzt  ist.  Bei  den  meisten 
Bakterien  überwies  das  Chromatin  bedeutend;  nur  bei  einigen  Arten 
(Wurzelbazillus,  Megateriuni)  trat  das  Chromatin  dem  blaugefärbten 
Plasma  gegenüber  zurück,  aber  auch  da  nur  in  jungen  Kulturen,  während 
mit  Abnahme  der  Teilungsenergie  und  zumal  kurz  vor  der  Sporenbildung 
die  Masse  des  Chromatins  erheblich  zunahm.  Das  blaugefärbte  Plasma 
zeigte  sich  bei  manchen  Arten  (Proteus)  an  den  Polen  zusammengedrftogt 
(gleichfalls  analog  dem  Verhalten  der  großen  Spirillen). 

Der  Grund  dafür,  dass  bei  den  Bakterien  die  Kemsubstanz,  —  statt  wie 
bei  höher  entwickelten  Zellen  in  ein  besonderes  morphologisch  differenziertes 
Gebilde,  den  Keni,  konzentriert  zu  sein,  —  mit  dem  Entoplasma  sich  meist 
noch  innig  vermischt  zeigt,  liegt  vielleicht  einfach  in  der  schon  mehrfach  be- 
tonten niedersten  Stellung  der  Bakterien  im  Reiche  der  Lebewesen;  die  Differen- 
zieiTing  zwischen  Kernsubstanz  und  Plasma  beginnt  erst,  und  ist  daher  wohl 
chemisch,  meist  aber  noch  nicht  oder  nur  unvollkommen  morphologisch  voll- 
zogen. Außerdem  hat  Vejdovsky  ^  noch  auf  eine  andere  Erklärung  aufmerksam 
gemacht;  da  die  Bakterien  sich  sehr  rasch  teilen,  so  gelangt  die  Kemsubstanz 
selten  oder  nie  in  ein  Buhestadium,  wie  es  zur  Erzielung  morphologisch  kon- 
stanter Resultate  vorausgesetzt  werden  musste;  in  der  That  ist  es  Vejdovsky 
gelungen,  an  einem  großen  Bakterium,  welches  unter  eigentümlichen  parasitischen 
Verhältnissen  in  einem  Süßwasserkrebs  zeitweise  in  völligem  Ruhestadium, 
ohne  jegliche  Zellteilung,  lebt,  ausnahmslos  in  allen  Exemplaren  einen  ganz 
charakteristischen  zentral  gelagerten,  mit  Karmin  und  Ilämotoxylin  färbbaren 
Kern  darzustellen. 

Vielfach  ist  auch  versucht  worden,  in  dem  gefärbten  Bakterienleib  (be- 
stehend ans  Chromatin  und  Entoplasma)  durch  verschiedene  Methoden  mor- 
phologische Differenzierungen  zu  erhalten  und  diese  als  Kerne  oder  kern- 
ähnliche Gebilde  zu  deuten.  So  glaubte  Schottelius^  ein  stärker  färbbares 
zentral  gelegenes  feines  Kernstäbchen  nachgewiesen  zu  haben,  was  jedoch 
Kruse^  keineswegs  bestätigen  konnte;  oft  schien  gerade  umgekehrt  der  zentrale 
Anteil  schwächer  gefärbt  zu  sein  (Migulas  zenti*ale  Vakuole).  Löwit**  fand 
bei  (jeißelfärbung  nach  Löfflkr  den  zentralen  Anteil  stärker  gefärbt  als 
die  Peripherie,  in  welch  letzterer  wieder  Granula  eingelagert  waren.  Aehnliche 
>  Kerne «  und  » Kernteiluugsfiguren «  wurden  ferner  von  Trambusti  i^ 
Galeotti'i  und  Wagner'^  beschrieben  (von  letzterem  mit  Anw^endung  eines 
originellen,  dem  Diazotier verfahren  in  der  Wollfärberei  nachgebildeten  Färb- 
prozesses). Eine  Doppelfärbung  des  »Kernstäbchens«  innerhalb  des  Milzbrand- 
l>acillus  gelang  Ki.ett^^^ 

Besondere  Beachtung  verdienen  die  Forschungen  Nakanishis^^,  weil 
seine  Färbungsmethode  sehr  schonend  und  differenziert  färbt,  auch  in 
vivo  ausftlhrbar  ist  und  demnach  Artefakte  sicher  vermeidet;  er  fand,  dass 
alle  von  ihm  untersuchten  pathogenen  Bakterien  (sämtliche  praktisch 
wichtigen  Arten)  im  Jugendstadium  einkernige,  kurze  Zellen  sind;  der 
ziemlich  kleine  rundliche  oder  Stäbchen-  oder  hanteiförmige  »Kern« 
zeigt  bei  Methylenblaufärbung  eine  von  der  Protoplasmafarbung  ver- 
schiedene, mehr  rötliche  Nuance;  in  alternden  Zellen  tritt  reichliche 
chromatische  Substanz  auch  im  Protoplasma  auf.  Die  Uebereinstim- 
mung  mit  Zettxows  Resultaten  nach  KoMAXOWSKi-Färbung  ist  also 
ziemlich  weitgehend;  nur  bleibt  die  Frage  offen,  hier  sowohl  wie  bei 
den  früheren  Befunden  (von  denen  übrigens  einige  nicht  sehr  gut  be- 
gründet erseheinen),  ob  die  als  »Kerne«  angesprochenen  Gebilde 
wirklich   den   Kenien  höherer  Zellen,    oder  nicht    vielmehr  etwa  den 


1  M»l7^)!^nt]lKxrillii». 

•^   ^  i  jmn*  nach  Roman owslci 

-»•  MitzljrajiiJbat'illus   mit   mptachtuiimt 
•^''^i'ljeu   ria<:li  Krotftpccher}, 

3*  UmeJiM»,    •^k'icliJÄeitig'     mit    ßabes- 
Kni>tV|j<ti  K5n4ilieri. 
^^Un  allein  nat^'h  A>w.v/'sefier  Far- 

^    ij"*!?  5  Uüd  6  iiacli  Krompechf^). 

*'  Äj«^  »porogene    Körnchen    (nach 

ö*  ^D^Enwt^Äche  Kürnch.  in  Sarcine. 


SlK  In  Pyncyaneus  inaeh  Mttrx  *i •  Woiflir}. 
10- -11),  Färlmnt^  na<*li   X(ibtnt\shi. 

10.  Stüphylor'oc^.  pyogen,  aurtu». 

11.  TypbusbacilluB. 

12.  Milzbrandliacillus  (vegetat.  Formen). 

13.  Vibrio  FinkbT-Priur. 

14.  a.  junge,  k  ausgebildete  Milzbrand- 
Spuren. 

15*  11.  junge,  \k  ausgebildete  Heuba«iilen- 
SjHjreii» 

16.  TQtanu  SS  puren. 

17.  Keimung  der  Mikbrandaporen* 

18.  Keimung  der  Tetauussporen, 
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Kernkörperchen,  Chromosomen  u.  s.  w.  entsprechen.  Die  Teilung  dieses 
NAKANisiiischen  Kernes  geht  stets  der  Zellteilung  voraus  (ganz  wie  bei 
höheren  Zellen).  In  gewissen  Fällen,  wo  das  Wachstum  der  Zelle  fort- 
schreitet, ohne  dass  Teilung  eintritt,  kommen  mehrkemige  Zellen  zu- 
stande (Scheinfäden,  Keulenformen  beim  Diphthericbacillus). 

SjöBRixci^^  glaubte  eine  Mehrheit  von  Kernen  in  einem  Bakterium  als 
die  Regel  annehmen  zu  sollen,  indem  er  als  Kern  die  im  nächsten  Paragraph 
zu  besprechenden  »metachromatischen  Granula«  anspricht.  Endlich  sei  hier 
noch  der  kokkenformige  Innenkörper  in  Tuberkel-  und  Leprabazillen  gedacht 
(»Coccothrix«formen),  welche  Unna^^  mit  Hilfe  einer  sehr  eingreifenden 
Färl)ungsmethode  darstellte  (Artefakte?). 

Litteratur. 

*  A.  Fischer,  Jahrbücher  f.  wisBenschaftl.  Botanik,  Bd.  27,  152.  —  2  Migula. 
Centralbl.  f  Bakt.,  II.  Abt..  Bd.  1.  H.  1890.  3  Zettnow,  ebd.,  I.  Abt.,  Bd.  10,  21, 
1891.  -  4  Zettnow,  Zeitschr.  f.  Hv^.,  Bd.  24.  S.  74.  1S97;  Bd.  3(),  S.  18,  1899.  - 
*»  BÜTSCHLi,  Bau  d.TJakt.,  Leipzig  1890.  —  ^*  Feinbekü,  Centralbl.  f.  Bakt,  I.  Abt., 
Bd.  27,  S.  417;  Zettnows  Polemik,  ebd.,  S.  803.  1900.  -  <»  Ziemann,  ebd.,  Bd.  24, 
S.  954,  1898.  -  "  Vejdovsky,  ebd..  IL  Abt.,  Bd.  (i,  S.  577,  1900.  —  «  Schottelius, 
ebd.,  i.  Abt.,  Bd.  4.  23,  1888.  "  Kruse,  in  Flügges  »Mikroorganismen«,  3.  Aufl.. 
I,  72,  1890.  —  1«  LöwiT.  Centralbl.  f.  Bakt,  I.  Abt.  Bd.  19,  S.  693.  1896.  - 
11  Tkambusti  &  riALEOTTj,  ebd.,  Bd.  11,  23.  1892.  —  i-»  Wagner,  ebd.,  Bd.  23,  Nr. 
11/12.  1898.  -  1«  Klett,  Inaug.-Diss.  Gießen,  ref.  Baumgartens  Jahreftber.,  1H94. 
S.  128.  -  14  Nakanishi,  Münchener  med.  Wochenschr..  1900,  Nr.  6;  Centralbl.  t. 
Bakt.  I.  Abt,  Bd.  30,  Nr.  5  u.  Cj.  —  ir>  Sjöbring,  Centralbl.  f  Bakt,  L  Abt, 
Bd.  11.  Nr.  3/4,  1892.  —  "'  Unna,  ebd.,  Bd.  3,  S.  194,  1888. 

IL  Als  metachromatische  KSrncheu,  nach  ihren  ersten  Entdeckern 
auch  Baues ^-EkNST^sche  Körperchen  benannt,  sind  von  zahlreichen 
Autoren  im  Bakterienleibe  in  Ein-  oder  Mehrzahl  vorkommende  Ver- 
dichtungen des  Protoplasmas  beschrieben  worden,  die  im  ungefärbten 
Zustand  durch  ihre  stärkere  Lichtbrechung,  im  gefärbten  Zustand  durch 
ihre  besonders  starke  Affinität  zu  basischen  Anilinfarbstoflfen  (leichte 
Färbbarkeit  und  schwierige  Entfärbung)  auffallen.  Ernst  und  A.  Nkissek* 
lehrten  diese  Körnchen  durch  Doppelfärbungsmethoden  innerhalb  des 
Zellleibcs  in  distlnkter  Farbe  darzustellen  (blau  auf  heUbraunem  Grunde 
bei  Methylenblau-Vesuvin-Färbung,  rot  auf  blauem  Grunde  bei  Karbol- 
fuchsin-Methylenblau-Tinktion);  desgleichen  erwies  Eknst  ihre  Affinität 
zu  typischen  Kernfarbstoften  (Hämatoxylin  und  Kernschwarz)  und  glaubte 
sie  demnach  als  Kernä(iuivalente  auffassen  zu  müssen.  Wegen 
ihrer  in  Bacillen  meist  polaren  Lagerung  wurden  diese  Gebilde  auch 
als  ' Polkörner ^  bezeichnet  nnd  als  solche  von  BücnNEK^  und 
L.  Müller^  beim  Typhusbaclllus  (besonders  in  Kulturen  auf  schwach 
sauren  Kartofl'eln),  ferner  vcm  Podwyssozki  ^^  und  Kaiimer«  bei  Cho- 
Icrabacillen,  von  Noniewkz^,  Galli-Valerio^  und  G.  Mayer^  bei 
Kotzbacillen  beschrieben;  in  einem  Teil  dieser  Fälle  handelt  es  sich 
sicher  um  Degenerationsprodukte  (wahrscheinlich  plasmolytischer  Natur), 
indem  nachgewiesen  ist,  dass  die  »körnertragenden«  Bazillen  weniger 
widerstandsfähig  sind  als  die  körnerlosen  (vgl.  si)äter  bei  »Plasmolyse«). 
Besondere  Bedeutung  haben  neuerdings  die  metachromatischen  Körper- 
chen für  die  Unterscheidung  des  Diphthericbacillus  von  den  Pseudo- 
dii)hthcriebazillen  nach  der  M.  KEissEUschen  ^<^  Färbungsmethode  ge- 
wonnen. 

Ihrer  funktionellen  Bedeutung  nach  glaul)te  man  dicäc  Gebilde  zunächst 
als  Vorstufen   der  Spore nbil dun jr   auffassen   zu  müssen,    nnd  Ehxst  be- 
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zeichnete  sie  hiernach  als  >sporogeneKörDcheii<.  Indessen  bewies  Bunge  ^  >, 
dass  diese  Deutung  nicht  zu  Recht  besteht  und  dass  die  BABES-ERXSTschen 
Körperchen  mit  den  später  zu  besprechenden  echten  Sporenvorstufen  nichts 
ZQ  thuD  haben;  sie  unterscheiden  sich  von  letzteren  dadurch,  dass  sie  bei  Be- 
handlung mit  kochender  Methylenblaulösung  zerstört  werden,  während  die  echten 
Sporenvorstufen  sich  hierbei  färben. 

Marx  und  Woithe*^  sind  neuerdings,   auf  Grund  eingehenden  Studiums 
der  metachromatischen  Eörperchen,  zu  dem  Schluss  gelangt,   dass  dieselben 
Kondensationsprodukte    der    sogen,    »euchromatischenc    Substanz 
des  Bakterienleibes    seien;    in  kömerlosen  Bakterien   von   homogenem  Inhalt 
sind  zwei  Substanzen  innig  mit  einander  vermengt,  die  »enchromatische«  und 
die  >bypochromatische«,   erstere  von   sehr  bedeutender,   letztere  von  geringer 
Affinität    zu    Farbstoffen    (beiläufig    bemerkt,    eine    mit    den    ZETTXOWschen 
Resultaten  der  innigen  Vermischung  von  Chromatin  und  Entoplasma  sehr  wohl 
übereinstimmende  Auffassung);   daher  sind  solche  kömerlose  Bakterien  völlig 
gleichmäßig  der  Färbung  und  Entfärbung  zugänglich.    Mit  dem  Auftreten  der 
Kömer,  das  nach  AscoLi^^  beim  Altem  der  Zelle   eintritt,   ergibt  sich  eine 
BcheiduDg    der    beiden  oben  genannten  fUrberisch  verschiedenen  Substanzen; 
150  erklären  Marx  und  Woithe,  dass  der  neben  den  Körnchen  in  der  Gegen- 
farbe erscheinende  Bakterienleib  stets  nur  sehr  schwach  gefärbt  ist  (weil  aus- 
Äeßlich   aus  hypochromatischer  Substanz  bestehend).     Die  bipolare  An- 
ordnung dieser  Kömchen  in  Bazillen  und  Vibrionen  und   ihr  Verhalten  bei 
der  Zellteilung  (wobei  stets  die  Teilung  der  metachroraatischen  Körperchen  vor- 
angeht, und  zwar  stets  in  der  Längsaxe,  d.  h.  der  Wachstumsrichtung)  spricht 
gegen  ihre  Auffassung  als  Kerne  und  lässt  sie  eher  den  Zentrosomen  höherer 
Zellen  vergleichbar  erscheinen.     Marx  und  Woithe  fanden  ferner,  dass  diese 
Körperchen  in  einer  Kultur  an  um  so  zahlreicheren  Individuen  auftreten,  je 
lebenskräftiger  die  Kultur  ist;  in  häufig  umgeimpften  Kulturen  sowie  in  solchen, 
die  anch   sonst  eine  deutliche  Einbuße  ihrer  Lebenskraft   z.  B.  in  der  Farb- 
stoffproduktion) erkennen  lassen,  nimmt  die  Zahl  der  kömchenfQhrenden  Indi- 
viduen mehr  und  mehr  ab;  umgekehrt  nimmt  dieselbe  zu  unter  Bedingungen, 
wo  die  Bakterien  im  Kampf  ums  Dasein  ihre  höchste  Lebensenergie  entfalten 
müssen,   so  im  Tierkörper  (besonders  bei  akuten  Infektionen)   und  in  vitaler 
Konkurrenz    mit    anderen    Mikroben    (Mischkulturen).      Diejenigen    Bakterien- 
Individuen,  welche  BABES-ERXSTSche  Körperchen  enthalten,  sind  demnach  die 
ieb<;nsfähig8ten  Exemplare  der  Kultur;  sie  sind  zur  Erhaltung  und  Fortpflanzung 
der  Art  hauptsächlich  bestimmt,  wie  auch  daraus  hervorgeht,    dass  innerhalb 
der  ersten  24  Stunden  nach  jeder  Uebertiagung  auf  frischen  Nährboden  die 
Zahl  der  kömchenfQhrenden  Bakterien  beträchtlich  zunimmt.     Man  wird  wohl 
nicht    irre   gehen,    wenn   man    diese   köruchenfUhrenden   Individuen   mit    den 
.  Ausnahmezellen«  identifiziert  (vgl.  oben  bei  Sporenbildung),  denen  eine  größere 
Widerstandsfähigkeit  gegenttber  allen  äußeren  schädigenden  Einwirkungen  zu- 
kommt. —  Analoge  Beziehungen  zwischen  Körnchenreichtum  und  Virulenz  einer 
Kultur,  wie  sie  von  Marx  und  Woithe  nach  Beobachtungen  an  Streptokokken 
und  pathogenen  KolibaziUen  aufgestellt  und  von  Piorkowski^^  für  Diptherie- 
bazillen  angenommen  wurden,   konnte  AscoLi  an  Milzbrandbazillen  nicht  be- 
stätigen,   indem   er  hier   sowohl  bei  vimlenten  wie  bei  avirulenten  Kulturen 
reichlichste  Kömchenbildung  fand. 
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tralbl.  f.  allg.  Path.  u.  patholog.  Anat.,  IV.  675.  —  «  Rahmer,  Centralbl.  f.  Bakt. 
I.  Abt.,  Bd.  13,  786,  1893.  —  ^  Noniewicz,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Tiermedic,  Bd. 
17,  196.  —  H  Galli-Valerio,  Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt.,  Bd.  26,  177,  1899.  — 
0  G.  Mayer,  ebd.,  Bd.  28,  679,  1900.  —  w  m.  Neisser,  Zeitschr.  f.  Hvg.  u.  Inf, 
Bd.  24,  443.  1897.  —  "  Bunge,  Fortschr.  d.  Med.,  Bd.  13.  —  12  Marx  &  Woithe, 
Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt,  Bd.  28,  S.  1,  33,^,  97.  1900.  —  i3  Ascoli,  Deutsche  med. 
Wochenschr.,  1901,  Nr.  20.  —  "  Piorkowski,  ref.  Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt..  Bd. 
29,  S.  63,  1901. 

III.  Echte  sporogene  KSrncheii  wurden  früher  meist  mit  den  Babes- 
ERNSTschen  metachromatischen  Körperehen  zusammengeworfen;  Bunge ^ 
bewies  die  Verschiedenheit  beider  Arten  von  Granulationen,  indem  die 
BABES-ERNSTschen  Körperchen  durch  kochendes  Methylenblau  zerstört 
werden,  die  echten  Sporen  Vorstufen  hingegen  sich  färben;  die  letzteren 
zeigen  auch  bereits  die  flir  die  fertige  Spore  charakteristische  Eigen- 
schaft eines  außerordentlich  großen  Widerstandes  gegen  Färbung  und 
Entfärbung  (Säurefestigkeit).  Die  Resultate  Bunges  wurden  durch 
Marx  und  Woithe  2  und  Marx^  bestätigt.  Neuerdings  hat  Krompecher^* 
beim  Milzbrandbacillus  bei  Färbung  mit  Karbolmethylenblau  metachro- 
matisch rot  sich  färbende  Kömchen  konstatiert,  die  sich  sowohl  von 
den  BABES-EuNSTSchen  als  auch  von  den  BuNGEschen  Körperchen  unter- 
scheiden und  von  denen  es  unentschieden  ist,  ob  sie  zur  Sporenbildung 
in  Beziehung  stehen  oder  ob  sie  nicht  vielmehr  mit  den  durch  die 
KoMANOwsKische  Färbung  nachweisbaren  kemähnlichen  Gebilden  (s. 
oben)  in  Parallele  zu  stellen  sind. 

Der  feinere  Mechanismus  der  Sporenbildung  ist  nach  MOhlschlegei.* 
(daselbst  Litteratur!)  der  folgende:  Die  sporogenen  Körnchen  treten  zuerst  in 
Form  einer  feinen  Puderung  oder  maschenartigen  Struktur  des  Protoplasma 
auf,  aus  der  sich  dann  entweder  ein  oder  mehrere  sporogene  Körnchen  heraus 
differenzieren.  Früher  glaubte  man  nun,  dass  aus  diesen  Körnchen  allein  durch 
Wachstum,  bezw.  Zusammenfließen  mehrerer  die  Spore  entsteht.  Die  Sache 
liegt  jedoch  komplizierter;  nach  den  Beobachtungen  Mühlschlegel's ,  die 
neuerdings  von  Nakanisui  ^  und  Ascoli  ^  durch  Beobachtungen  am  Milzbrand- 
bacillus bestätigt  sind,  entsteht  die  fertige  Spore  durch  Wechselwirkung  und  Ver- 
schmelzung der  sporogenen  Körnchen  mit  dem  Protoplasma,  wahrscheinlich 
unter  Mitwirkung  des  Kerns.  Nach  Mühl8CHLegel  und  Ascoli  entsteht,  nach 
dem  Auftreten  der  Kttgelchen,  ein  giauer  Fleck  im  Plasma,  um  den  sich  die 
Kügelchen  zusammendrängen  und  mit  dem  sie  verschmelzen;  Nakanishi  will 
direkt  die  Verschmelzung  der  Kügelchen  mit  dem  Keni  konstatiert  haben.  Die 
Vereinigung  und  Umwandlung  der  Substanz  der  Kügelchen  und  des  Protoplasmas 
zur  definitiven  Spore  lässt  sich  färberisch  direkt  nachweisen;  während  dieses 
üebergangsstadiums  nimmt  nämlich  die  Sporenanlage  bei  der  gewöhnlichen 
Sporendoppelfärbung  weder  eine  rein  rote,  noch  eine  rein  blaue  Farbe,  sondern 
eine  mittlere  violettrote  Nuance  an. 

Die  Sporenbildung  geht  von  innen  nach  außen  vor  sich  und  endigt 
mit  der  Bildung  der  Sporenmembran. 
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IV.  Plasma  und  Membran.  Nach  dem  Vorgang  Zettnows  (vgl. 
oben  S.  15)  unterscheiden  wir  Ento-  und  Ektoplasma,  von  denen  ersteres 
in  dem  nach  den  gewöhnlichen  Färbungsmethoden  darstellbaren  Bakte- 
rienleib mehr  oder  minder  innig  mit  der  Kernsubstanz  gemischt  oder 
auch  polar  angeordnet  ist,  und  sich  nach  der  RoMANOWSKischen  Me- 
thode blau  färbt,  —  während  das  Ektoplasma  ungefärbt  bleibt  und  erst 
nach  besonderer  Vorbehandlung  in  Gestalt  von  Hülle  und  Geißeln 
znm  Vorschein  kommt  (wovon  in  den  beiden  folgenden  Abschnitten). 
Nach  der  NAKANiSHischen  Methode  zeigt  sich  stets  das  Ektoplasma 
stärker  gefärbt  als  das  Entoplasma;  beide  Schichten  sind  nicht  scharf 
gegen  einander  abgegrenzt.  Das  Ektoplasma  macht  einen  quantitativ 
nicht  zu  unterschätzenden  Bestandteil  der  Bakterienzelle  aus  und  wird 
z.  B.  flir  gewisse  mit  sehr  vielen  Geißeln  versehenen  Proteusarten,  von 
Zettnow  auf  mindestens  die  Hälfte  des  gesamten  Zellleibs  geschätzt. 
Das  Ektoplasma  stellt  eine  relativ  wasserarme  und  konzentriertere  Sub- 
stanz dar  als  das  Entoplasma,  wie  aus  seiner  größeren  Widerstands- 
fähigkeit gegen  Färbung,  Plasmolyse  und  zerstörende  Einwirkungen 
hervorgeht;  auch  mag  hier  nochmals  daran  erinnert  werden,  dass  Zer- 
fall des  Bakterienleibes  innerhalb  der  Kapsel  beobachtet  wird. 

An  der  Grenzschicht  zwischen  Innenköq)er  und  Ektoplasma  stellt 
das  letztere  jedenfalls  schon  an  sich,  infolge  seiner  chemischen  DiflFeren- 
ziernng,  eine  genügend  feste  Begrenzungsschicht  dar,  die  ein  Zurück- 
weichen des  Innenkörpers  und  das  Zustandekommen  plasmolytischer 
Erscheinungen  erklären  kann.  Ob  diese  Grenzschicht  als  besondere 
Zellmembran  differenziert  ist,  erscheint  fast  mehr  als  ein  Streit 
wn  Worte.  Jedenfalls  ist  an  eine  Cellulosemembran,  wie  sie  den 
Pflanzenzcllen  zukommt,  nicht  zu  denken;  Zettxow^  betont  mit  Recht, 
dass  die  Widerstandsiähigkeit  der  Bakterien  gegenüber  Alkalien  nicht, 
wie  CoHx2  früher  glaubte,  auf  eine  Cellulosemembran  zurückgeführt 
werden  könne,  indem  er  an  zerquetschten  großen  Spirillen  fest- 
stellte, dass  gerade  der  grobkörnige  Inhalt  die  größte  Widerstandskraft 
zeigte.  Im  übrigen  scheint  die  Ausbildung  einer  solchen  Membran  bei 
verschiedenen  Bakterien  sehr  verschieden  zu  sein ;  während  z.  B.  Zettnow 
an  großen  Spirillen  bei  Wiederholung  der  A.  FiscHERSchen  plasmolytischen 
Versuche,  an  den  Stellen,  wo  der  Protoplast  sich  kontrahiert  hatte,  nichts 
von  einer  freigewordenen  Membran  sehen  konnte,  gelang  dies  sehr  wohl 
L.  Heim^  am  Bac.  cyanogenes,  wo  nach  Plasmolysierung  mit  Karbol- 
säure die  Membran  in  Form  eines  feinen  Kontur  deutlich  zu  sehen  war. 
Auch  spricht  das  von  Kruse ^  betonte  Vorkommen  sog.  »Schatten«, 
i'  h.  leerer,  scharf  konturierter  Zellen  in  absterbenden  Kulturen  für  das 
Vorhandensein  einer  Membran,  die  auch  nach  Austritt  des  Protoplasma 
die  äußere  Fonn  des  Bakterium  konserviert;  desgleichen  ist  die  Membran 
deutlich  zur  Anschauung  zu  bringen  bei  den  durch  Einwirkung  der  Pyo- 
cyanose  aufgequollenen  Milzbrandbazillen  (Emmerich  und  Saida^).  Bei 
manchen  Bakterien,  z.  B.  Milzbrandbazillen  und  Staphylokokken  ist 
nach  Xakanishi**  die  Membran  stark  entwickelt;  beim  Tuberkelbacillus 
besteht  sie  sogar  aus  ganz  besonders  widerstandsfähigem  Material  und 
enthält  fett-  und  wachsartige  Substanzen  eingelagert.  — 

Litteratar. 

^  Zettnow,  Zeitschr.  f  Hyg..  Bd.  24,  74,  1897.  —  2  Cohn,  Beitr.  z.  Biologie  d. 
Pflanzen,  1875,  S.  138.  —  3  l.  Heim,  Arbeiten  a.  d.  Kais.  Gesundheitsamt,  Bd.  ö, 
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S.  520.  —  <  Kruse,  in  Flügges  > Mikroorganismen«,  I,  70.  1896.  —  5  Emmerich 
&  Saida,  C.  f.  Bakt.  I.  Abt.,  Bd.  27,  776,  1900.  —  «  Nakanishi,  Münchener  med. 
Wochenschr. ,  190O,  Ö.  187. 

V.  Kapseln,  d.  h.  schleimige  HUllen,  die  im  gefärbten  Präparat 
den  intensiv  gefärbten  Bakterienleib  in  Gestalt  eines  hellen  Hofes  um- 
geben, zuweilen  auch  einer  schwachen  Färbung  oder  einer  Doppel- 
fUrbung  zugänglich  erscheinen,  sind  bei  einer  ganzen  Reihe  von  Bakterien 
nachgewiesen.  In  manchen  Fällen,  wo  sie  besonders  konstant  und  schön 
entwickelt  zur  Beobachtung  gelangen,  haben  sie  zur  Nomenklatur  des 
betr.  Bakteriums  beigetragen,  so  beim  FnÄNKELschen  Diplococcus 
pneumoniae,  beim  FRiEDLÄNDERSchen  Pneumoniebacillus,  beim  Pfeiffer- 
schen  Kapselbacillus  u.  s.  w.  Bei  Bakterien,  die  charakteristische  Wachs- 
tumsverbände bilden,  ist  der  Verband  in  toto  von  der  Kapsel  umschlossen 
(so  beim  Diplococc.  pneumoniae,  Micrococc.  tetragenus  u.  s.  w.).  Liegen 
zahlreiche  Bakterien  in  einer  gemeinsamen  SchleimhUlle  umschlossen,  so 
spricht  man  von  Zooglüen. 

Bei  verschiedenen  Bakterien,  die  bei  der  gewöhnlichen  Färbung  nur  in- 
konstante und  wenig  entwickelte  Kapseln  zeigen,  führen  oft  besondere  Ver- 
fahren zum  Ziele.  So  konnte  Noetzel^  durch  Behandlung  mit  verdünnter 
Kalilauge  Kapseln  an  Staphylo-  und  Streptokokken  darstellen  (an  letzteren  übri- 
gens auch  schon  von  Fasquale^  nachgewiesen).  So  gelang  die  Darstellung  von 
Kapseln  mittelst  der  LüFFLER'schen  GeißelfUrbung  Zettnovv^  am  Pestbacillus, 
Bunge  ^  am  Typhusbacillus,  sowie  Proteus- und  Koliarten;  überhaupt  erscheint 
der  Körper  aller  Bakterien,  nach  diesem  Verfahren  gefärbt,  viel  dicker  als 
nach  den  gewöhnlichen  Färbungsmethoden.  An  Tuberkel-  und  Leprabazillen 
konnte  ünna^  (durch  ein  ziemlich  eingreifendes  Verfahren,  bei  dem  Kimst- 
produkte  nicht  völlig  ausgeschlossen  erscheinen)  den  Innengehalt  der  Bazillen 
in  Gestalt  dunkelblauer  Körner  in  eine  hellrote  Hülle  eingebettet  darstellen 
^Coccothrix-Form);  übrigens  ist  das  Vorhandensein  einer  Hülle  bei  Tuberkel- 
bazillen schon  dadurch  erwiesen,  dass  dieselben  bei  Färbung  mit  Methylenblau 
schlanker  erscheinen  als  mit  Fuchsin  oder  Violett  gefärbt;  im  ersteren  Falle 
bleibt  die  Hülle  ungefärbt  und  stoßen  daher  auch  in  Reinkulturen  die  Tuberkel- 
bazillen nicht  mit  ihren  gefärbten  Leibern,  sondern  mit  ungetHrbt  bleibenden 
Konturen  aneinander.  Besondere  differential-diagnostische  Bedeutung  hat  die 
Kapsel  des  Milzbraudbacillus  erlangt,  indem  dieselbe  nach  Johne  in  typischer 
Weise  gefärbt,  in  gleicher  oder  auch  nur  ähnlicher  Weise  bei  den  im  Blute 
gefallener  Tiere  vorkommenden,  milzbrandähnlichen  > Kadaverbazillen c  vor- 
kommt; die  Kapsel  des  Milzbrandbacillus  wurde  zuerst  von  Serafini*  ge- 
sehen und  dann  von  Johne',  Klett**,  Kaufmann«',  Olt  i*^,  Heim**  mittelst 
verschiedener  Doppelfärbungs -Verfahren  zur  Anschauung  gebracht  (vgl.  spe- 
ziellen Teil;. 

Bei  fast  allen  genannten  Bakterienarten  gelang  die  Darstellung  der 
Kapsel  nur  im  Tierk(irper,  bezw.  in  tierischen  Sc-  und  Exkreten;  in  künst- 
lichen Kulturen  gelang  der  Nachwels  früher  relativ  selten,  so  z.  B.  Faulsen  ^^ 
in  Milchkultureu,  Kkun^^  beim  Mllchbrandbacillus  in  älteren  Kulturen.  Ei*st  J. 
BoNi**  erfand  eine  Methode,  welche  die  Darstellung  von  Kapseln  bei  Züchtung 
auf  allen  gew(ihnllchen  Nährböden  gestattete;  sellist  an  Bakterienarten,  bei 
denen  bisher  noch  keine  Kapsel  darstellbar  gewesen  war  (Diphtherie-  und 
Rotzbazillen,  Vibrionen  eine  solche  zur  Erscheinung  brachte;  die  Methode 
besteht  einfach  In  Aufschwemmung  des  Kulturmaterials  in  einer  Glycerin-Ei- 
weißlösung  mit  nachträglicher  Karbolfuchsinfärbung. 
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Die  Kapsel  entsteht  durch  AnfqucUang;  Yergallertung  des  Ektoplasma; 
in  geringem  Grade  ist  sie  wahrscheinlich  bei  allen  Bakterienarten  vor- 
handen (MiGULA^*);  die  Thatsache,  dass  sie  bei  gewissen  Arten  quan- 
titativ stärker  entwickelt  ist  und  deutlich  sichtbar  wird,  lässt  sich  in  ver- 
Bchiedener  Weise  deuten.  Babes^^  glaubt  darin  eine  Art  von  Schutz- 
wirkung unter  ungünstigen  Ernährungsverhältnissen  zu  sehen,  während 
PaseI'  darin  vielmehr  einen  degenerativen  Prozess  erkennt;  er  stützt 
sieh  hierbei  auf  Beobachtungen  an  Pneumokokken,  bei  denen  im  Lungen- 
answurf  die  Kapseln  im  akutesten  Stadium  der  Krankheit  selten  oder 
gar  nicht  zu  beobachten  sind  und  erst  in  den  späteren  Stadien  reichlich 
auftreten;  femer  fand  er,  dass  bei  Konservierung  des  Blutes  an  Pneumo- 
kokken-Sepsis  verendeter  Kaninchen,  die  anfangs  geringe  Anzahl  der 
Kapseln  bis  zum  zehnten  Tag  eine  kontinuierliche  Zunahme  erfährt. 

In  gewissen  Kulturen  (peptonisierende  Bakterien,  Pestbacillus)  ist  die 
Bildung  einer  schleimigen  Interzellularsubstanz  auch  makro- 
skopisch zu  konstatieren,  indem  die  Kulturmasse  außerordentlich  viskos 
und  fadenziehend  erseheint;  in  solchen  Fällen  ist  die  Interzellularsub- 
stanz wohl  nicht  bloß  als  StoflFwechselprodukt  aufzufassen,  sondern  geht 
aus  den,  besonders  in  nicht  mehr  ganz  jungen  Kulturen  äußerst  zahl- 
reichcD,  abgestorbenen  Individuen  hervor.  Eine  analoge  Entstehung,  durch 
Verquellmig  und  Verschmelzung  abgestorbener  Bacillen  selbst  hat  Unna^* 
ftr  den  sog.  Lepraschleim  im  menschlichen  Gewebe  nachzuweisen  ver- 
mocht. Ein  ganz  eigenartige  feine  netzartige  Struktur  der  Interzellular- 
substanz, die  in  der  Nähe  der  Bakterienleiber  oft  große  Aehnlichkeit  mit 
Geißelbildungen  hat,  ist  neuerdings  beim  Milzbrandbacillus  von  Hinter- 
BERGERi»  beschrieben. 

Litteratnr. 

^  NoETZEL,  Fortschr.  d.  Medicin,  Bd.  14,  41.  —  ^  Pasquale,  Zieglerb  Beiträge 
I  path.  Anat,  Bd.  12,  433.  —  »  Zettnow,  Zeitachr.  f  Hyg.,  Bd.  21.  S.  165,  18%. 
-  <  BiTXGE.  Fortschr.  d.  Med.,  Bd.  12.  462.  —  »  Unna,  Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt., 
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pentsche  Zeitachr.  f.  Tiermedicin,  Bd.  19,  244.  —  »  Klett,  Inaug.-Diss.  Gießen 
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Bd.  14,  252,  1893.  —  «  Kern,  ebd.,  Bd.  22,  166,  1897.  —  "  J.  Boni,  ebd.,  Bd.  28, 
'05. 1900;  Münchener  med.  Wochenschr.,  1900,  Nr.  37.  —  i^  äIigula,  Deutsche  tier- 
Intl  Wocbenacbr..  1896,  S.  28.  —  i«  Babbs,  Zeitßchr.  f.  Hyg.,  Bd.  20,  412, 1895.  — 
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Jabresber.,  1897,  471.  —  i«  Hinterberger,  Centralbl.  f.  Bakt,  I.  Abt,  Bd.  30, 
417,  1901. 

VI.  Geifseln,  die  Bewegnngsorgane  der  Bakterien,  wurden  zuerst  von 
F  CoHN^  und  R.  Koch2  an  großen  Spirillen  in  ungefärbtem  Znstand 
flehen;  eine  allgemein  branchbare  Färbungsmethode,  mittelst  deren 
die  Geißeln  aller,  auch  der  kleinsten,  eigenbeweglichen  Bakterien  dar- 
gestellt werden  können,  gab  zuerst  Löffler^  an;  ihr  Wesen  besteht 
^rin,  dass  die  offenbar  ganz  eigenartig  beschaffene,  stark  konzentrierte 
Dnd  sehr  schwierig  färbbare  Substanz  der  Geißeln  zunächst  einem 
Beizungsprozess  unterworfen  wird,  worauf  sie  der  Färbung  sich  als  zu- 
g^lich  erweist.  Betreffs  der  technischen  Einzelheiten  sowie  aller 
späteren  Geißelfärbungs verfahren  vgl.  den  Abschnitt  »Methodik«. 

Nur  eines  dieser  Verfahren  mag  seines  theoretischen  Interesses  halber 
hier  kurz  erwähnt  werden,  die  Darstellung  der  Geißeln  durch  Versilberung, 
nach  VAN  Ermengkm^,  modifiziert  von  Hinterberger*,  eine  Methode,  welche 
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mit  gewissen  photographischen  Verfahren  gieße  Aehulichkeit  besitzt.  Es 
handelt  sich  bei  diesem  Verfahren  nicht  einfach  um  Silbemiederschläge  auf 
Bakterien  und  Geißeln,  sondern  um  eine  echte  chemische  Verbindung  (mög- 
licherweise kolloidales  Silber),  wobei  insbesondere  der  Bakterienkörper 
und  die  Geißeln  eine  verschiedene  mikrochemische  Reaktion  zeigen  (Beweis 
für  die  chemische  Verschiedenheit  des  Ektoplasma  vom  Bakterienkörper!  :  die 
Geißeln  erscheinen  grauschwarz  gefUrbt,  der  Bakterienkörper  orange  bis  dunkel- 
braun; auch  entfärbt  sich  der  Bakterienkörper  im  Goldbad  viel  stärker  als 
die  Geißeln,  deren  Substanz  offenbar  eine  besonders  starke  Affinität  zum 
Silber  hat. 

Die  gefärbten  Geißeln  erseheinen  als  außerordentlich  zarte,  lange  (stets 
den  Dickendurchmesser  des  Bakteriums  in  ihrer  Länge  um  ein  Vielfaches 
übertreflFende)  wellenförmig  gekrümmte  Fäden,  die  außen  stumpf  endeu, 
oft  sogar  mit  etwas  verdickten  Enden.  In  manchen  Kulturen  (besonders 
des  Rauschbrand-  und  Tetanusbacillus)  vereinigen  sich  die  von  den  Bak- 
terien losgerissenen  Geißeln  zu  größeren  zopfartigen  Gebilden  (Geißel- 
zöpfen), die  an  Größe  den  einzelnen  Bacillus  ganz  erheblich  über- 
trelfeu  und  zuweilen  selbst  in  ungefärbtem  Zustand  sichtbar  sind  (Löfflek^, 
Novy",  Kanthack  u.  Connell",  Sakuaroff"*). 

Zahl  und  Anordnung  der  Geißeln  ist  bei  den  einzelnen  Bakterienarten  ver- 
schieden und  bei  jeder  einzelnen  ziemlich  konstant;  Messea'*  stellt  hiemach 
folgende  Typen  auf: 

Atricha;  geißellose,  unbewegliche  Bakterien  (z.  B.  Milzbrandbacillus). 

Monotricha;   eine  einzige  Geißel  an  einem  Pol  (Choleravibrio). 

Amphitricha;   eine  Geißel  an  je  einem  Pole  (manche  Vibrionen). 

Lophotricha;  mit  einem  Geißelbüschel  an  einem  Pol  (große  Spirillen). 

Peritricha;  Geißeln  in  verschiedener  Anzahl  rings  um  den  Bakterien- 
leib verteilt  und  auch  von  seinen  Seiten  entspringend  (Typhusbacillus). 
Desgleichen  hat  A.  Fischer "^'^  versucht,  ein  System  aufzustellen,  das  den 
Verhältnissen  der  Geißeln  und  der  Sporenbildung  gleichzeitig  Rechnung  trägt. 
Doch  macht  Ferrier*'*  auf  Unregelmäßigkeiten  bei  der  gleichen  Art  aufmerksam, 
so  dass  an  eine  strenge  Durchführung  solcher  Systeme  nicht  zu  denken  ist.  — 
Die  (Geißeln  stellen,  wie  schon  mehrfach  betont,  die  äußerste,  besonders 
differenzierte  Schicht  des  Ektoplasma  dar:  ihr  direkter  Ursprung  von  der 
Hülle  bezw.  Kapsel  der  Bakterien  ist  mehrfach  direkt  beobachtet  worden,  so 
von  BüTSCHLi^^,  Bunge  11,  Zettnow^^  und  Hinterberger  ^  Bei  großen 
Spirillen  konstatierte  Zettxow  überdies,  dass  das  Plasma  an  den  Polen  angehäuft 
ist  und  hier  mit  dem  Geißelbüschel  in  direkter  Verbindung  steht.  Eine  Schwie- 
rigkeit in  der  Annahme  der  Insertion  der  Geißeln  an  der  Bakterienhülle  be- 
stand nur  solauge,  als  man  sich  diese  letztere  unter  dem  Bilde  einer  starren 
Cellulosemembran  vorstellte :  wo  eine  solche  vorhanden  wäre,  müsste  sie  offen- 
bar von  den  Geißeln  durchbrochen  werden,  was  Trexkmann  ^^  direkt  be- 
obachtet zu  haben  glaubt  und  auch  A.  Fischer  auf  Grund  des  Verhaltens 
bei  der  Plasmoptyse  annimmt.  —  Auf  festem  Nährboden,  wo  die  Bakterien 
ganz  dicht  an  einander  gelagert  sind,  bleiben  jedenfalls  die  Geißeln  dicht 
an  die  äußere  Grenze  des  Ektoplasma  angeschmiegt  und  entfalten  sich  erst 
in  flüssigen  Medien.     Wahrscheinlich  sind  die  Geißeln  ersetzbar. 
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1  F.  CoHN,  Beiträge  z.  Biologie  d.  Pflanzen,  1875.  1.  2.  —  -  R.  Kocu.  ebd.,  2, 
:i  1877.  —  »  LuFFLKK,  Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt.,  Bd.  7,  20.  1890.  -  *  van  Er- 
MENGEM,  ref.  ebd.,  Bd.  15,  mi  1894.  —  •'  Hintekijekger,  ebd.,  Bd.  27,  597,  1900. 


Allgemeine  Morphologie  nnd  Biologie  n.  b.  w.  55 

- « NovY,  Zeitechr.  f.  Hv?.  u.  Inf.,  Bd.  17,  2.  —  "  Kanthack  &  Connell,  ref. 
Baumgartena  Jahresber.,  f897,  225.  —  "»  Sakharoff,  Ann.  de  linst.  Pastenr,  1893, 
o5U.  —  ^  Messea,  zitiert  nach  Kruse,  in  Flügges  »Mikroorganismen«,  3.  Aufl., 
Bd.  I,  S.  65.  1896.  —  s»  A.  Fischer,  Jahrbücher  f.  wissenschaftl.  Botanik,  Bd.  27, 
Nr.l.  —  ^  Ferrier,  Archives  de  m6d.  experiment.,  tome  7,  Nr.  1.  —  ^o  Bütschli, 
Bau  d.  Bakterien,  Leipzig  1890.  —  ^^  Bunge,  ref.  Banmgartens  Jahresber.,  1894, 
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Allgemeine  Biologie. 
I.  Abschnitt.   Keine  oder  experimentelle  Biologie. 

C.  Physikalisches  Verhalten  des  ZelUeibes  der  pathogenen 

Bakterien. 

I.  Lichtbrechnngsverhältnisse.  Die  vegetativen  Formen  der  pathogenen 
Bakterien  zeigen,  unter  normalen  Bedingungen,  ein  nur  mäßiges  Lichtbrechongs- 
vennögen;  die  Sporen  hingegen  sind  durch  starke  Lichtbrechung  und  inten- 
siven, fetttropfenartigen  Glanz  (oft  etwas  ins  Grünliche  spielend)  ausgezeichnet 
Der  schmale  hellere  Saum,  der  bei  scharfer  Einstellung  des  Mikroskops  um 
jedes  einzelne  Individuum  sichtbar  wird,  ist  nicht  etwa  der  Ausdruck  einer 
Kapsel  oder  Hülle,  sondern  entsteht  auf  rein  optischem  Wege  und  ist  in  ganz 
ähnlicher  Weise  auch  an  unorganisierten  kleinsten  Körperchen  wahrnehmbar.  Im 
Gegenteil  fand  Klett^  beim  Milzbrandbacillus  die  Plasmahülle  dunkel,  also  von 
geringerer  Lichtbrechung,  gegenüber  den  darin  eingebetteten  helleren  einzelnen  Ba- 
zillen. Die  Zellmembran  jedes  einzelnen  Milzbrandbacillus  ist  nach  A.  Fischer'-^ 
stärker  lichtbrechend  als  das  Zellinnere;  selbst  in  reinem  Acid.  carbol.  lique- 
fact.  [Di5  =  1,55),  wo  infolge  des  hohen  Brechungsindex  des  Mediums  das 
Zellinnere  vollständig  ausgelöscht  erscheint  und  wo  zartere  Objekte  (wie 
Cholera-  und  Typhusbazillen)  aus  dem  gleichen  Grunde  vollständig  unsichtbar 
bleiben,  sind  doch  die  Membrankonturen  des  Milzbrandbacillus  deutlich  sicht- 
bar. [Nach  Amann^  enthält  die  Zellmembran  des  Milzbrandbacillus  doppelt- 
brechende  Elemente,  wie  sich  aus  dem  pleochroTi tischen  Verhalten  gefärbter 
S  J*räparate  in  polarisiertem  Licht  ergiebt.)  Die  Substanz  der  Geißeln  muss 
gleichfalls  durch  höheres  Lichtbrechungsvermögen  ausgezeichnet  sein;  GCxther-* 
gelang  es  zuweilen  bei  großen  Spirillen,  die  Geißeln  im  lebenden  Zustand, 
im  hängenden  Tropfen  zu  sehen.  — 

IL  Osmotische  Verhältnisse  (Plasmolyse  und  Plasmoptyse).    Im 
Inneren  des  Zellleibes   herrscht  ein  von  der  Natur  und  Konzentration 
der  gelösten  Stoffe  abhängiger  osmotischer  Druck,  der  den  Protoplasten 
an  die  Zellwand  innig  augeschmiegt  erhält;   unter  normalen  Verhält- 
pissen befindet  sich  dieser  Innendruck  (die  Turgorkraft  des  Zellleibes) 
im  Gleichgewicht  mit  dem  von  außen  auf  die  Zellmembran  wirkenden 
cwmotischen   Druck  des   äußeren   Mediums.     Langsame  Veränderungen 
dieses  Außendruckes  (durch  allmähliche  Konzentrationsveränderung  des 
JVährmediums)  können  ohne  morphologische  Veränderung  des  Protoplasten 
ausgeglichen  werden,  teils  durch  DiflFusion,  teils  durch  kompensatorische 
zelleigene  Steigerung  der  Turgorkraft  (durch  Bildung  osmotisch  wirk- 
samer StoflFwechselprodukte,  Säuren  etc.).  Bei  starken  und  plötzlichen  Ver- 
änderungen des  osmotischen  äußeren  Druckes  hingegen  (insbesondere  bei 
Uebertragung  von  einem  Nährmedium  auf  ein  anderes  von  gänzlich  ab- 
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weichender  Konzentration)  treten  bemerkenswerte  morphologische  Ver- 
änderungen auf. 

a)  Plasmolyse,  d.  h.  das  Zurückweichen  des  Pro  toplasten  von  der 
Membran  unter  gleichzeitiger  Kontraktion  und  Verdichtung  zu  einem 
oder  mehreren  stärker  lichtbrechenden  Körpern,  kommt  unter  dem  Ein- 
fluss  wasserentziehender  Mittel  (Salzlösungen,  Glycerin)  im  äußeren 
Medium  zustiinde.  Vorbedingung  ist  dabei,  dass  die  Membran  > semi- 
permeabel <,  d.  h.  für  Wasser  und  den  betr.  gelösten  StoflF  in  ungleichem 
Grade  durchgängig  ist;  denn  wenn  das  Salz  mit  gleicher  Geschwindig- 
keit in  das  Zellinnere  hinein  diffundiert,  wie  das  Wasser  heraus,  so 
steigt  selbstverständlich  auch  der  Innendruck  sehr  rasch  und  das  Gleich- 
gewicht ist  wiederhergestellt,  ohne  dass  Plasmolyse  zustande  käme. 

Die  einzelnen  Bakterienaiten  verhalten  sich  in  dieser  Beziehung  verschiede- 
nen chemischen  Stoffen  gegenüber  in  sehr  verschiedener  Weise;  so  ist  z.  B. 
nach  A.  Fischer  ^  (a.  a.  0.  S.  8)  der  Milzbrandbacillus  durch  2^  NaCI- 
Lösung  überhaupt  nicht  plasmolysierbar,  während  Cholerabacillus,  Typhus- 
bacillus,  Pyocyaneus  in  der  gleichen  Lösung  sehr  scharfe  Plasmolyse  zeigen. 
Dagegen  zeigt  der  Milzbrandbacillus  in  lecitbinhaltigen  Medien  (Podwysrotzki 
und  Tarantciun  ^),  sowie  in  Blutserum  (Baumgarten  ^)  deutliche  Plasmolyse. 
Unter  sonst  gleichen  Umständen  werden  die  älteren  Bakterienzellen  leichter 
und  stärker  plasmolysiert  als  die  jüngeren,  w^as  durch  A.  Fischer  ^  bei  Clostri- 
dium butyricum  direkt  nachgewiesen  ist  und  sich  durch  Abnahme  der  Turgor- 
kraft  der  älteren  Protoplasten  erklärt.  Hiermit  stimmt  auch  die  geringere 
AViderstandsfähigkeit  gegenüber  dem  Eintrocknen  überein,  welche  die  älteren 
plasmolysierten  (» Polkörner <  oder  »Arthrosporen«  enthaltenden)  Individuen 
im  Vergleich  mit  den  jungen  »kömerlosen«  Formen  zeigen;  für  Cholerabazillen 
von  A.  Neisskr^  und  M.  Ficker^,  für  Typhusbazillen  von  Buchner  ^^  und 
Pfuhl  ^^  nachgewiesen.  Bei  gewissen  Bakterienarten  treten  plasmolytische 
Erscheinungen  ganz  spontan  ohne  künstlichen  Eingriff,  mit  großer  Regel- 
mäßigkeit auf;  auch  hier  sind  es  meist  die  jüngsten  Individuen,  die  verschont 
bleiben.  Hierher  gehören  die  PolfHrbung  der  Pestbazillen,  der  Htthnercholera- 
bazillen  und  verwandter  Arten,  die  » Chromatinbanden  <  und  farblosen  Lücken 
bei  Tuberkel-,  Lepra-  und  Dii)hteriebazillen.  Die  Anordnung  des  kontrahierten 
Pro  toplasten  erfolgt  in  diesen  Fällen  bei  jeder  Art  mit  einer  gewissen  Regel- 
mäßigkeit und  hat  dementsprechend  differential- diagnostische  Bedeutung.  — 

Die  Phismolyse  ist,  als  Reaktion  des  lebenden  Protoplasten,  nur  bei 
lebenden  Bakterien  zu  beobachten.  Sie  stellt  zwar  immer  eine  Läsion 
der  Zelle  dar,  welche  dieselbe  für  8i)ätcre  schädliche  Einwirkungen  be- 
8(mder8  empfindlich  macht;  jedoch  bedeutet  sie  an  und  für  sich  keines- 
wegH  die  Abtötung  des  Bakteriums.  Vielmehr  kann  sich  der  kontrahierte 
Protoplast  wieder  ausdehnen  und  an  die  Zell  wand  anlegen,  sowohl 
durch  Auswaschen  der  Salze  aus  dem  umgebenden  Medium  (wonach  die 
Bakterieuzelle  sogleich  wieder  zu  einer  neuen  Plasmolyse  befähigt  ist), 
als  auch  bei  längerem  Verweilen  in  der  plasmolysierenden  Salzlösung, 
indem  dann  allmählich  auch  das  Salz  in  das  Innere  des  Zelleibes  dif- 
fundiert und  den  lunendruck  steigert. 

So  fand  A.  FischkrI*-^  beim  Cholera-  und  Typhusbacillus  vollständigen 
Rückgang  der  Plasmolyse  beim  längeren  Verweilen  in  KNO3-,  Na  Gl-,  NH4CI- 
und  Rohrzuckerlösungen;  in  kouzentrierteren  Lösungen  erfolgte  der  Rtickgang, 
der  raschem  Difl'usion  entsprechend,  in  kürzerer  Zeit,  oft  schon  nach  wenigen 
Minuten.     Auch  hier  zeigt   sich   wieder,    dass   das   Bakterienplasma   für   ver- 
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schie^ene  Stoffe  in  sehr  ungleichem  Maße  permeabel  ist;  so  dringen  z.  B. 
nach  A.  Fischer  ^^  Osmiumsänre,  Sublimat  nnd  20  ^  Alkohol  sehr  schwer  ein, 
weshalb  eine  Fixierung  plasmolysiei'ter  Bakterien  durch  diese  Reagentien 
nicht  möglich  ist:  dagegen  dringen  Milchsäure  und  Glyc^rin  fast  augen- 
blicklich ein. 

Die  Geißeln  werden  ausnahmslos  erst  durch  weit  konzentriertere  Lösungen 
plasmolysiert  als  die  Leibessubstanz  der  Bakterien;  auch  ihre  Plasmolyse 
kann  durch  längeres  Verweilen  in  der  wasserentziehenden  Lösung  rückgängig 
gemacht  werden  und  so  die  zuerst  sistierte  Eigenbewegung  .wieder  beginnen. 
Die  Substanz  der  Geißeln  ist  also  wasserärmer  und  konzentrierter  als  das 
Zellplasma.  Deshalb  ist  auch  die  Schädigung  der  Eigenbewegung  in  Sah- 
lOsungen  nicht  als  Indikator  fflr  die  eingetretene  Plasmolyse  und  die  osmotische 
Spannung  des  Zellplasmas  zu  verwenden,  wie  dies  Wladimiboff*^  wollte. 
Meres  darüber  vgl.  Flügges  »Mikroorganismen«   3.  Aufl.  Bd.  I,  S.  91. 

b,  Plasmoptyse,  die  Ausstoßung  (»Ausspeiung«)  des  Zellplasmas 
aus  der  Zellmembran,  kommt  durch  starke  Erhöhung  des  Inuendruckes 
im  Zellleib  gegenüber  dem  osmotischen  Druck  des  Mediums  zustande 
und  stellt  also  das  gerade  Gegenteil  der  Plasmolyse  dar.  Diese  Er- 
scheinung ist  erst  in  neuester  Zeit  von  A.  Fischer^  in .  ihrem  Wesen 
erkannt  und  eingehend  beschrieben  worden.  Das  Phänomen  beginnt, 
unter  den  noch  zu  besprechenden  Versuchsbedingungen,  mit  einer  Auf- 
blähung der  Bakterien,  infolge  des  gesteigerten  Innendruckes;  dann  tritt 
das  Plasma  in  Fonn  eines,  dem  Bacillus  anliegenden,  kleinen  glänzenden 
Kligelchen  aus,  das  sich  durch  Quellung  langsam  vergrößert.  Für  gcißel- 
tra^ende  Bakterien  nimmt  A.  Fischer  an,  dass  die  Durchtrittsstelle  der 
Geißel  durch  die  Membran,  als  locus  minoris  resistentiae,  eine  Prädilektions- 
stelle für  den  Plasmaaustritt  abgebe;  beim  Cholerabacillus  erfolgt  derselbe 
stets  polar,  wodurch  sonderbare  Bilder  von  köpfchentragenden  Bazillen 
entetehen.  Nach  einiger  Zeit  lösen  sich  die  PlasmakUgelchen  von  den 
Bazillen  ab  und  schwimmen  frei,  in  zitternder  Molekularbewegung,  umher. 

Die  Plasmoptyse  kommt  nach  A.  Fischer  2  unter  folgenden  beiden 
Hauptbediugungen  zustande: 

Ij  Beim  plötzlichen  Uebergang  aus  einem  salzreichen  in  ein  salzarmes 
Medium,  z.  B.  aus  2  %  NaCl  Lösung  in  Wasser.  Die  Bazillen  haben  in  dem 
streichen  Medium  starke  Mengen  von  Salz  in  ihr  Protoplasma  aufgenonunen 
Bnd  stehen  daher  unter  hohem  osmotischen  Innendnick;  sinkt  nun  der  Außen- 
^ck,  der  bisher  mit  dem  inneren  Druck  im  Gleichgewicht  war,  plötzlich  auf 
K^U,  so  platzt  die  Zelle.  Begreiflicherweise  tritt  die  Plasmoptyse  im  Wasser 
um  so*  schneller  ein,  je  längere  Zeit  die  Bakterien  vorher  in  der  konzentrierten 
Salzlösung  verweilt  haben.  Die  zeitlichen  Verhältnisse  des  Vorganges  be- 
^ci^n.  dass  die  Exosmose  aus  dem  Protoplasten  viel  langsamer  erfolgen 
nJiiss  als  die  Endosmose. 

2  Sehr  merkwürdiger  Weise  tritt  nun  aber  Plasmoptyse  auch  bei 
l^cbergrang  aus  schwachen  Salzlösungen  in  konzentriertere  (aus  0,75  ^  in 
2^  NaCl),  bei  längerem  Verweilen  in  der  letzteren  ein,  nachem  eventuell 
(z-  B.  beim  Choleravibrio)  Plasmolyse  vorangegangen  und  wieder  ausgeglichen 
^t.  Diese  Erscheinung  steht  auf  den  ersten  Blick  in  Widerspruch  mit  den 
<«motischen  Gesetzen,  indem  nicht  einzusehen  ist,  wie  unter  diesen  Versuchs- 
l>s^ingungen  der  osmotische  Druck  im  Innern  des  Zellleibes  durch  bloße 
Diffusion  höher  werden  kann  als  der  Außendruck.  A.  Fischer  2  (a.  a.  0. 
p.  28  flf.)  sucht  dafür  folgende  Erklärung  zu  geben,  auf  der  Beobachtung 
fußend,  dass  nur  cylindrisch  geformte  Bakterien  zu  dieser  Erscheinung  dis- 
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I>oniert  sind,  während  Kagelformen  fast  völlig  verschont  bleiben:  Cylindruch 
geformte  Bakterien  bieten,  im  Vergleich  mit  Kugelbakterien,  im  Verfailtnia 
zum  gleichen  Volumen  eine  bei  weitem  größere  Oberflfiche  dar:  die  Dühüon 
erfolgt  also  raschi-r  und  der  Druck  im  Innern  des  Zellleibes  steigt  rapider. 
Diese  Bemerkung  vermag  nun  sehr  wohl  den  beobachteten  Unterschied  im 
Verhalten  von  Kokken  und  Bazillen  zu  erklären,  aber  sie  ist  ganz  unfiilü^ 
darzuthun,  wie  <^s  denn  überhaupt  möglich  ist.  dass  der  Innendrack  unter 
diesen  Verhältnissen  jemals  über  den  AulJendruck  steigt;  die  Vergrößenmg: 
der  der  Diffusion  dargebotenen  Oberfläche  kann  nur  die  Geschwindigkeit 
steigern,  mit  der  im  Zellleib  derselbe  maximale  Druck  erreicht  wird,  wie  im 
äußeren  Medium:  afier  niemals  kann  durch  bloße  Diffusion,  und  mag  die 
Diffusionsfläche  noch  so  sehr  vergrößert  werden,  ein  höherer  Innendrack  resul- 
tieren, als  der  Salzkonzentration  des  äußeren  Mediums  entspricht.  Ganz  un- 
erklärlich bliebe  hiernach  auch  die  von  A.  Fiscukr  selbst  konstatierte  That- 
sache.  das  Plasmoptyse  eintreten  kann,  trotzdem  an  der  gleichen  Zelle 
noch  Plasmolyse  fortbesteht.  Ich  glaube,  dass  die  von  A.  FisrHEB  be- 
schriebene »Plasmoptyse  bei  Uebergang  in  konzentriertere  Lösungen <  nur 
unter  Annahme  einer  abnormen  zelleigenen  Turgorsteigerung  des  Protoplastea 
erklärt  werden  kann,  wobei  die  hohe  Salzkonzentration  im  Zellleib  wahrschein- 
lich als  Reiz  wirkt.  Bemerkenswert  hierfür  ist  auch,  dass  vox  Lixgels- 
HKiM^*  starke  Plasmoptyse  auch  in  sehr  salzarmer  0.05^  Bonillon  in 
älteren  Cholerakulturen  auftreten  sah:  wahrscheinlich  waren  hier,  wie  in  den 
Versuchen  von  Emmerich  und  Saida^*',  deren  Versuche  über  Bakterienauf- 
lösung durch  Pyocyanase  gleichfalls  an  Plasmoptyse  erinnern,  fermentartipe 
Körper  im  Spiel.  — 

Bei  Anwesenheit  von  geeignetem  Nährmaterial  verfallen  die  Bakterien 
weniger  leicht  der  Plasmoptyse;  schon  l/t  Pepton  genügt,  um  dieselbe  voll- 
ständig hmtanzuhalten.  In  welcher  Weise  dieser  > kräftigende*:  Einfluss  der 
Eniährung  zu  denken  ist.  ob  durch  Verstärkung  der  Zellmembran  oder  Ver- 
änderung ihrer  Permeabilität,  ist  vorläufig  nicht  festzustellen.  —  Ueberhaupt 
zerfallen  auch  unter  den  ungünstigsten  Umständen^  selbst  bei  starker  PlasuM^- 
ptyse.  nie  alle  Bakterien:  ein  bestimmter  Bruchteil  (in  A.  Fischers  Ver- 
suchen etwa  die  Hälfte,  der  Bakterien  bleibt  intakt.  Es  findet  also  eine 
osmotische  Selektion  statt,  wobei  sicherliob  sehr  verschiedene  Momente 
'vor  allem  wolil  das  Alter  für  die  verschiedene  Widerstandsfthigkeit  der 
einzebien  Individuen  mitbestimmend  wirken.  Nach  vox  LiX(;elsheim  "  a.  a.  O- 
S.  144  lindet  auch  eine  allmähliche  Anpassung  an  andere,  der  betr.  Bak- 
terienart früher  ungewohnte  Salzkonzentrationeu  statt. 

Jedenfalls  ist  die  Plasmoptyse  als  eine  weit  schwerere  Läsion  der 
Bakterienzelle  anzusehen,  als  die  Plasnir»lvse,  weil  bei  ersterer  der  aus- 
gestoßene  nackte  Protnplast.  jeglichen  Schutzes   bar,   den  destruktiven 
Einflüssen  des  Mediums    preisgegeben   ist,    und,    wie  sich    durch  Be 
<>baehtung  direkt  feststellen  lässt,  dureh  Quellung  allmählich  völlig  zer- 
stört und  aufgelöst  wird.    Werden  jedoch  die  ausgestoßenen  Protoplasten 
wieder  unter  günstige  Eniälirungsbedingungen  gebracht,  so  ist  es  wahr- 
scheinlich,  dass  ein  Teil  derselben  durch  Meml»ranbildung  wieder  sich 
zu    normalen   Bakterienzellen    regenerieren    kann.      Datllr    spricht    die 
Thatsaehe,  dass  die  sonderbaren  > körnigen«  Degenerationspr(»dukte  der 
Cholerabazillen  beim  PFKiFKEK'sehen  Phänomen,  sowie  der  Pestbarillen 
in  Bubonen,   :bei  deren  Entstehung,   wenigstens  in  den  ersten  Phasen, 
die  Plasmoptyse  wahrscheinlich  eine  Rolle  sjMelt:  vgl.  unten),  eine  Zeit- 
lang ihre  Lebens-  und  liegenerationsfäliigkeit  in  Kulturen  behalten.  — 
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Diese  eingehende  Behandlung  der  osmotischen  Verhältnisse  möge  mit 
der  praktischen  Bedeutung  entschuldigt  werden,  welche  diese  Thatsachen 

!  neuerdings  für  eminent  wichtige  Fragen  der  Lehre  von  den  pathogenen 
Bakterien  erlangt  haben.  So  wirft  von  Lingelsheim  *^  mit  Recht  die 
Frage  auf,  ob  denn  der  übliche  Salzgehalt  (0,5  ßi)  der  Nährmedien  nicht 
zu  hoch  gegriffen  sei ;  im  infizierten  Organismus,  zumal  in  den  Gewebs- 
sjialten,  wo  die  Salze  zum  großen  Teil  in  osmotisch  unwirksamer  Weise 
gebunden  sind,  stehen  die  pathogenen  Bakterien  gewiss  unter  niedrigerem 
osmotischem  Druck.  Bei  Uebertragung  auf  das  salzreichere  Nährsubstrat 
können  sich  nun  Schwierigkeiten  für  diejenigen  Bakterien  ergeben,  die, 
ihrem  Chemismus  gemäß,  nicht  in  der  Lage  sind,  durch  schnelle  Pro- 
duktion osmotisch  wirksamer  StoflFe  ihren  Turgor  zu  steigern.  Hierher 
gehören  nach  von  Lingelsheim  z.  B.  die  Tuberkelbazillen  mit  ihrem 
starken  Gehalt  an  osmotisch  unwirksamen  Material  (Fette  und  Wachs); 
es  ist  in  der  That  auffallend,  dass  diese  in  ihrer  Ernährung  sonst  relativ 
anspruchslosen  Bazillen  so  schlecht  auf  den  gewöhnlichen  glycerinfreien 
Nährböden  fortkommen,  und  Autor  glaubt  den  günstigen  Einfluss  des 
Glycerins  darin  zu  finden,  dass  es  bei  seiner  großen  Penetrationsfähig- 
keit rasch  das  osmotische  Gleichgewicht  herstellt. 

Eine  ganz  besondere  Berücksichtigung  beanspruchen  die  osmotischen 
Verhältnisse,  nachdem  von  Baumgarten«,  Walz^^  und  A.  Fischer^  ver- 
sucht worden  ist,  die  baktericide  Wirkung  des  Serums  durch  rein  os- 
motische Störungen  zu  erklären.  Es  ist  ja  nun  ohne  Zweifel,  dass  der 
Bakterienzerfall  im  Serum  teilweise  unter  dem  Bilde  osmotischer  Störungen 
erfolgt;  auch  lassen  selbst  die  von  gegnerischer  Seite  ganz  unbefangen 
gegebenen  Beschreibungen  und  Abbildungen  (vgl.  z.  B.  Rosatzin**^, 
Radzievski  1')  ganz  unzweideutig  Plasmolyse  und  Plasmoptyse  erkennen. 
Aber,  wie  von  Lingelsheim  *•*  mit  Recht  betont,  sind  es  nur  die  ersten 
Phasen  des  Prozesses,  in  denen  Uebereinstimmung  zwischen  den  Vor- 
gängen in  Salzlösungen  und  im  Blutserum  besteht;  dann  verschärfen  sich 
die  Gregensätze  immer  mehr.  Auch  muss  nochmals  daran  erinnert  werden, 
imiie  osmotischen  Störungen  nicht  gleichbedeutend  mit  Ab- 
tötnng  sind;  es  genUgt  also  in  vergleichenden  Versuchen  mit  Blutserum 
und  Salzlösungen  nicht,  sich  auf  die  mikroskopische  Untersuchung  zu 
beschränken;  unbedingt  muss  auch  die  Lebensfähigkeit  der  so  veränderten 
Formen  auf  kulturellem  Wege  geprüft  werden.  Ein  Vergleich  zwischen 
der  baktericiden  Wirkung  von  Serum  und  isotonischer  Sdzlösung  ergiebt 
aber  nach  von  Lingelsheim  ganz  unzweideutig,  dass  die  Serumwirkung 

I     sich  nicht  auf  osmotische  Störungen  zurückführen   lässt;    auch  ist   der 
Einwand  Baumgartens,  dass  bei  Uebertragung  der  Mikroben  aus  dem 
Serum  auf  das  salzärmere  Kulturmaterial  massenhaftes  Absterben  durch 
Plasmoptyse  eintrete,  nach  Klimoffs^^  Versuchen  als  widerlegt  zu  er- 
achten.    Femer  hat  von  Lingelsheim  gezeigt,    dass  die   baktericide 
Wirkung  des  Serums,  weit  entfernt  durch  Salzzusatz  oder  Einengung  der 
Flüssigkeitsmenge  gesteigert  zu  werden,   wie  es  nach  der  osmotischen 
Theorie  der  Fall  sein  müsste,  durch  diese  Eingriffe  eine  erhebliche  Ein- 
buße erleidet.  Endlich  ist  durch  HegeleiiI»  und  Trommsdokf^'»  erwiesen, 
dass  die  baktericide  Wirkung  des  aktiven  Serums  auch  unter  Versuchs- 
bedingungen   eintritt,     wo    jede    osmotische    Störung    absolut    ausge- 
schlossen ist.  — 

IIL  Eigenbewegnng  findet  sich  besonders  häufig  bei  Spirillen  und 
Vibrionen,  ferner  bei  vielen  Bazillen  und  bei  einigen  Kokken  und  Sar- 


60  E.  Gotschlich, 

einen.  Das  Vorhandensein  oder  Fehlen  der  Eigenbewegung  bildet  ein 
sehr  konstantes  nnd  differential-diagnostisch  wichtiges  Merkmal.  Jedoch 
hat  Preisz^«*  am  Bacillus  der  Pseudotuberkulose  der  Nagetiere  nachge- 
wiesen, dass  einzelne  Individuen  der  gleichen  Kultur  Eigenbew^;ong 
besaßen,  während  andere  völlig  unbeweglich  waren.  In  zweifelhaften 
Fällen  ist  es  nicht  immer  leicht,  die  Frage  zu  entscheiden,  ob 
ein  gegebenes  Bakterium  eigenbeweglich  ist  oder  nicht;  so  war  es  in 
den  letzten. Jahren  eine  vielumstrittene  Frage,  ob  der  Pestbacillns  mit 
Lokomotion  begabt  sei  oder  nicht,  eine  Frage,  die  jetzt  endgiltig  in  ne- 
gativem Sinne  entschieden  ist. 

Rätselhaft  ist  auch  jetzt  noch  die  Natur  der  Beweglichkeit  der  Tuberkel- 
bazillen bei  der  Arloinc;  und  CouRMOUTSchen  Serumdiagnose  der  Tuber- 
kulose; während  Bendix^i  die  Frage  nach  der  Natur  dieser  Bewegung  noch 
offen  lässt,  gelangt  C.  Fränkel^^  zu  dem  Schluss,  dass  es  sich  jedenfalls 
nicht  um  eine  durch  Geißeln  vermittelte  Lokomotion,  sondern  nur  um  eine 
[aus  allerdings  unbekannten  Gründen)  außerordentlich  gesteigerte  »Moleknlar- 
bewegimg«  handelt;  diese  letztere  Deutung  ist  nicht  ohne  Analogie,  da  Pod- 
WYSsoTZKi  und  Tarakuchix^  beim  Milzbrandbacillus  ebenfalls  unter  außer- 
gewöhnlichen Bedingungen  (auf  Lecithin-Nährboden)  eine  auffallend  starke 
»Molekularbewegung«    des  Bacillus    innerhalb   der  Plasmahülle    konstatierten. 

.  In  solchen  zweifelhaften  Fällen  empfiehlt  es  sich,  die  Versuchs- 
bedingungen möglichst  zu  variieren,  und  insbesondere  die  Bakterien  bei 
ihrem  Temperaturoptimum  und  in  zusagender  Nährlösung  (Bouillon)  im 
hängenden  Tropfen  zu  beobachten.  Daneben  ist  natürlich  auch  der 
positive  Ausfall  der  Geißelfärbung  beweisend;  auch  hierbei  hat  man 
sich  indessen  vor  fehlerhafter  Deutung  gewisser  Bilder  (Silbemieder- 
schläge!) in  acht  zu  nehmen,  wie  ja  gewisse  Autoren  auch  beim  Pest-, 
bacillus  fälschlicher  Weise  »Geißeln«  nachgewiesen  haben  wollten. 

Art  und  Intensität  der  Bewegung  ist  bei  verschiedenen  Alien  sehr  ver- 
schieden; neben  Ortsveränderung  findet  sich  oft  noch  Biegung  des  Bakterien- 
leibes und  Drehung  um  die  Längsaxe;  daneben,  besonders  bei  Spirillen, 
Schrauben-  und  Wirbelbewegungen.  Mit  dem  Alter  der  Kultur  nimmt  die 
Intensität  der  Bewegung  ab;  desgleichen  verlieren  aßrobe  Bakterien  ihre  Be- 
wegung bei  der  Sporulation,  während  anaerobe  auch  in  sporentragendem  Zu- 
stand eigenbeweglich  bleiben  können.  — 

Gauritschewsky^*  hat  die  Geschwindigkeit  der  Fortbewegung  in  Kul- 
turen bei  verschiedenen  Arten  vergleichend  zu  bestimmen  gesucht  und  fand 
auf  diese  Weise  Werte  bis  6  mm  pro  Stunde.  AVohl  zu  unterscheiden  von 
diesem  Fortkriechen  in  einer  Kiclituug  ist  die  wirkliche  Geschwindigkeit  bei 
der  schwärmenden  Bewegung  im  hängenden  Tropfen;  dieselbe  erreicht  viel 
höhere  Werte  und  geht  sicher,  z.  B.  bei  Cholerabazillen  bis  0,1 — 0,2  mm 
per  Sekunde.  Gabritschewisky  bespricht  auch  die  Möglichkeit,  bestinmite 
Bakterien,  dank  ihrer  größeren  Eigenbeweglichkeit,  aus  Gemischen  heraus- 
zuzüchten; praktische  Anwendung  hat  dies  z.  B.  in  der  Peptonwasser- Vor- 
kultur der  (^holerabazillen  aus  Faeces  erlangt,  sowie  auch  in  der  ursprQng- 
lichen  KocHschen  Methode,  wobei  eine  geringe  Menge  Cholerastuhl  auf 
bouillongetränkte  Leinwand  gebracht  wurde  und  die  Cholerabazillen  sich  nach 
einigen  Stunden  in  der  Peripherie  in  Reinkultur  vorfanden. 

Bei  obligat  aeroben  Bakterien  ist  die  Anwesenheit  freien  Sauerstoffs 
notwendige  Vorbedingung  zum  Zustandekommen  der  Eigenbewegung ; 
jedoch  sind  verschiedene  Bakterienarten  auf  sehr  verschiedene  optimide 
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Saueretoffspannungen  abgestimmt,  wie  sich  durch  Engelmanxs*^^  »Bak- 
terieDmethode«  und  durch  BKUEiiiNCKS''^  »Atmungsfiguren«  zeigen  läßt; 
das  große  Sauerstoflfbedürfnis  und  dadurch  bedingte  Oberflächenwachs- 
tm  des  Choleravibrio  wird  in  der  Peptonwasserkultur  praktisch  zur 
Diagnose  verwertet.  —  Auf  ungtinstigem  Nährsubstrat  bleibt  die  Eigen- 
beweguDg  aus;  auch  ksinn  sie  durch  Geißelplasmolyse,  Gifte  (0,1)^  Kar- 
bolsaare) und  Kälte  sistiert  werden.  Temperatur-Grenzen  und -Optimum 
fallen  meist  mit  den  später  zu  besprechenden  Werten,  die  flir  das 
Wachstum  gelten,  zusammen. 

Eine  auffallende  Ausnahme  hiervon  konstatierten  Mironksco  und  GCn- 
th£r2*^  an  einem  aus  Milch  gezüchteten,  ungemein  typhusähnUehen  Bacillus; 
derselbe  zeigte  bei  10°  und  23"  lebhafte  Eigenbewegung,  erwies  sich  dagegen 
oberhalb  34"  als  vollständig  unbeweglich,  obwohl  im  übrigen  das  AVaclistum 
bei  Bnittemperatur  sogar  etwas  üppiger  war. 

Eine  andere  Inkongruenz  zwischen  optimalen  Bedingungen  des  AVachstums 
und  der  Eigenbewegung  ist  von  Schotteliüs  und  Wasserzu^;  2"  für  den 
Prodigiosus  konstatiert,  indem  sie  denselben  besonders  bei  saurer  Reaktion 
beweglich  fanden,  die  ihm  sonst  nicht  gerade  forderlich  ist;  indessen  ist  diese 
Ausnahme  vielleicht  nur  scheinbar  und  erklärt  sich  durch  das  Ausbleiben  der 
Bchleimbildnng  bei  saarer  Reaktion. 

Viele  chemische  StoflFe  üben  einen  bcwegungsrichtenden  Ein- 
aus, indem  die  Bakterien  entweder  zu  dem  Orte  der  höheren 
Konzentration  angezogen  (positive  Chemotaxis)  oder  von  demselben 
abgestossen  werden  (negative  Chemotaxis).  In  positivem  Sinne 
wirken  .unter  anorganischen  Körpern  besonders  Kaliumsalze,  unter  orga- 
nischen besonders  Pepton;  negativ  chemotaktisch  wirken  starke  Säuren 
Qnd  Alkalien,  sowie  stark  konzentrierte  Salzlösungen.  Im  allgemeinen 
sind  es  die  für  die  Bakterien  günstigen  Nährstoffe,  die  positiv  chemo- 
taktisch wirken,  während  schädliche  Momente  meist  eine  abstoßende 
Wirkung  ausüben.  Doch  trifft  diese  teleologische  Auffassung  keineswegs 
durchgängig  zu;  insbesondere  kommt  dem  Glycerin,  das  ein  trefflicher 
Sähretoff  tBr  Bakterien  ist,  keinerlei  chemotaktische  Wirkung  zu,  wäh- 
rend andererseits  starke  Gifte  wie  0,5 %o  Sublimatlösung,  oft  keine 
repulsive  Wirkung  äußern.  Auch  verhalten  sich  die  verschiedenen 
Bakterienarten  der  gleichen  Substanz  gegenüber  in  sehr  differentcr 
Weise.  —  Näheres  Über  Chemotaxis  und  verwandte  Erscheinungen  bei 
Pfkkfer2»  und  in  Flügges  »Mikroorganismenc  3.  Aufl.,  Bd.  I,  S.  160  ff. 

Beim  Leben  der  pathogenen  Mikroben  im  infizierten  Organismus 
spieh  die  Chemotaxis  wahrscheinlich  eine  große  Holle,  so  z.  B.  bei  der 
Ansiedlung  von  Bakterien  an  gewissen  Prädilektionsstellen,  in  bestimmten 
Geweben  etc.  — 

Ali-Cohex2*  versuchte,  jedoch  ohne  sonderlichen  praktischen  Erfolg, 
die  Chemotaxis  zur  IsolieruDg  bestimmter  pathogener  Bakterien  aus  Ge- 
mischeD,  unter  anderem  zur  Choleradiagnose,  zu  verwenden. 

LoRTET^**  fand,  dass  bewegliche  Bakterien  unter  dem  Eiofluss  eines 
[ndaktionsstroms  sich  mit  ihrer  LäDgsaxe  in  die  Stromrichtung  einstellen, 
wobei  ihre  Eigenbewegnng  fast  völlig  sistiert  wird,  aber  nach  dem  Aufhören 
les  Stromes  sofort  wieder  beginnt;  unbewegliche  und  tote  Bakterien  zeigen 
las  Phänomen  nicht.  Dagegen  ist  der  bewegungsrichtende  Einfluss  des  kon- 
tanten  galvanischen  Stromes  rein  physikalischer  Natur  und  wird  ebenso  wie  bei 
Bakterien  auch  an  unorganisierten  kleinsten  Kürperchen  beobachtet  (Bill  29^»). 
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IV.  Lichtentwickelnng  findet  sich  insbesondere  bei  gewissen  Bakterien 
des  Meerwassers  (die  am  Zustandekommen  des  Meerleuchtens  beteiligt  sind;; 
differential-diagnostisch  interessant  ist  das  von  DünBzVR  und  Kutscher'^"  be- 
schriebene Leuchten  choleraähnlicher  Wasservibrionen,  während  die  seinerzeit 
von  Kumpel  ^1  behauptete  künstliche  Heranzüchtung  leuchtender  Kulturen  des 
echten  Choleravibrios  auf  einem  Irrtum  bei*uht.  —  Näheres  in  Flügges  »Mikro- 
organismen<.     3.  Aufl.  S.   165  fl*. 

V.  Das  spezifische  Gewicht  der  Kulturmasse  der  Bakterien  ist  zuerst 
von  Ruhneu  32  nach  pyknometiischer  Methode  durch  Wägung  von  mit 
der  Kulturmasse  erfüllten  Kapillarröhrchen  bestimmt  worden  und  fand  sich 
durchgängig  größer  als  1.  Dies  war  von  vornherein  zu  erwarten,  nachdem 
schon  durch  Bolton^-^  bekannt  geworden,  dass  unbewegliche  Bakterien  in 
ruhendem  Wasser  sich  langsam  absetzen.  Die  RuuNERSche  Methode  bestimmt 
jedoch  nicht  eigentlich  das  spezifische  Gewicht  der  Bakterienleiber  selbst, 
sondern  dasjenige  der  ganzen  Kulturmasse  plus  Interzellularsubstanz,  De- 
tritus etc.;  diese  Fehlerquelle  suchte  Almqvist^^  zu  vermeiden,  indem  er 
Bakterien  in  passenden  Emulsionsflüssigkeiten  (NjuJ-Lösuugen)  von  bekanntem 
spezifischen  Gewicht  zentrifugierte;  war  das  spezifische  Gewicht  der  Bakterien 
gleich  dem  der  Emulsionsflüssigkeit,  so  blieb  die  Bildung  eines  Bodensatzes 
aus.  Auf  diese  Weise  gelang  auch  der  Nachweis,  dass  die  Sporen  (de« 
Heubacillus)  schwerer  sind  als  die  vegetativen  Formen.  Wegen  der  Ver- 
schiedenheit des  spezifischen  Gewichts  lassen  sich  verschiedene  Bakterienarten 
durch  Zentrifugiei-ung  von  einander  trennen  (Krzyzonowska^^).  Diese  Autorin 
sowie  ZiKES'***  fanden  ferner,  dass  die  Sedimentieining  durch  Zusatz  feiner 
Pulver  (Infusorienerde,  Tierkohle  etc.)  bedeutend  vervollkommnet  w^erden  kann; 
viele  (besonders  bewegliche)  Bakterien,  die  sonst  leicht  der  Beobachtung  ent- 
gehen, lassen  sieh  auf  diese  Weise  in  Flüssigkeiten  nachweisen;  die  Sedimen- 
tierung  wird  um  so  vollstäudiger,  je  langsamer  sie  erfolgt.  —  Einen  anderen 
Kunstgriff"  zur  Beschleunigung  der  Sedimentieining  wandte  Strasbur(;er-^"  mit 
Erfolg  an.  indem  er  durch  Alkoholzusatz  das  spezifische  Gewicht  der  zu  zen- 
trifugierenden  Flüssigkeit  verringerte. 
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Eigenbewegung.  -'»*  Preisz,  Anna!  de  Tlnst  Pasteur.  1894,  Nr.  4.  — 
21  Ben  nix,  Deutsche  medicin.  Wochenschr.,  1900.  S.  224.  -  --  C.  Fränkel.  Hvg. 
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D.   Chemische  Beschaffenheit  des  Zellleibes  der 
pathogenen  Bakterien. 

I.  Quantitative  chemisclie  Zasammensetznng. 

Als  Material  zur  Analyse  verwendet  man  am  besten  die  von  Oberflächen- 
Strichkulturen  ohne  Verletzung  des  Substrats  vorsichtig  abgehobenen  Bakterien- 
leiber. Nencki  versuchte,  in  seinen  ältesten  analytischen  Untersuchungen,  die 
Bakterienleiber  aus  flüssigen  Nährsubstraten  durch  Koagulation  mittels  Salz- 
säureznsatz  und  Aufkochen  zu  gewinnen;  jedoch  mussten  eiweißhaltige  Nähr- 
boden hierbei  vermieden  werden.  Auf  praktischere  und  schonendere  Weise 
könnte  man  die  Bakterienleiber  aus  Kulturfltissigkeiten  durch  Zentrifugieren 
gewinnen. 

Die  älteren  Analyseo,  welche  ohne  genaue  Angabe  und  Variierung 
der  Versuchsbedingungen  ausgeführt  worden  waren,  haben  aus  sogleich 
za  erwähnenden  Gründen  viel  an  ihrer  Bedeutung  verloren;  betr.  Litte- 
ratur  und  ziflfermäßigen  Resultate  vgl.  Flügges  »Mikroorganismen« 
3.  Aufl.,  Bd.  I,  S.  97  ff.  Als  einziges  gemeinsames  Resultat  aller  dieser 
älteren  Analysen  ergab  sich  ein  sehr  bedeutendes  Ueberwiegen  der  stick- 
stofthaltigen  Stoffe  (Eiweiß)  gegenüber  den  stickstofffreien  Substanzen 
während  bei  den  Schimmelpilzen  das  Verhältnis  gerade  umgekehrt  ist). 
Im  übrigen  aber  bestanden  zwischen  den  Analysen  verschiedener  Spalt- 
pilze, ja  selbst  zwischen  verschiedenen  Analysen  des  gleichen  Bakteriums, 
ganz  ungeheure  Differenzen,  wie  sie  sonst,  zumal  bei  so  nahe  ver- 
wandten Lebewesen,  nicht  bekannt  sind.  Erst  die  grundlegenden  Unter- 
suchungen Cramers^  haben  Licht  in  diese  Verhältnisse  gebracht;  es  ist 
dadurch  erwiesen,  dass  >von  einer  typischen  Zusammensetzung  der  Bak- 
terien in  dem  Sinne,  wie  sie  für  höher  organisierte  Wesen  bekannt  ist, 
nicht  die  Rede  sein  kann,  sondern  dass  dieselbe  in  hohem  Maße  selbst 
bei  einem  und  demselben  Bacillus  schwankt,  indem  sie  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  ganz  von  der  Zusammensetzung  des  Nährmaterials 
abhängt.  < 

An  einer  Reihe  von  Bakterien  (Choleravibrio,  Pfeiffers  Kapselbacillus, 
FriedländersPneumoniebacillus,  Rhinosklerusbacillus,  Prodigiosus)  erwies  Gramer, 
dass  der  Gehalt  des  Bakterienleibes  an  Trockensubstanz,  Asche,  Eiweißkörpern 
und  stickstofffreien  Stoffen  von  dem  des  Nährsubstrats  abhängt  und  sich  mit 
dem  letzteren  in  gleichem  Sinne  ändert.  So  ergab  z.  B.  der  Choleravibrio 
bei  Züchtung  in  gewöhnlicher  l^iger  DAMENscher  Sodabouillon  nur  8^ 
Asche  (auf  Trockensubstanz  bezogen),  während  sein  Aschegehalt  bei  Ztlchtung 
in  salzreicheren  Medien  bis  auf  30^  stieg;  ferner  war  auch  das  quantitative 
Verhältnis  der  einzelnen  Aschenbestandteile  unter  einander   durchaus  parallel 
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dem  Verhalten  des  Nährmedinms,  so  dass  z.  B.  aus  den  mit  NaCl  oder 
Phosphaten  künstlich  versetzten  Nährlösungen  entsprechend  Knitaren  mit  sehr 
chlor-  imd  phosphatreichen  Aschen  heranwuchsen.  Desgleichen  betrug  der 
Eiweißgehalt  des  Choleravibrio  in  Bouillon  65  ^  der  Trockensubstanz,  während 
er  in  der  rein  mineralischen  UsciuxsKYschen  Nährlösung  nur  45^  betrog. 
Diese  Ergebnisse  wurden  von  Lyons  2,  mit  besonderer  Berücksichtigung  der 
stickstofffreien  Substanzen,  vollauf  bestätigt.  —  Auch  das  Alter  der  Kultur 
und  die  Wachstumstemperatur  haben  nach  Cuabibr  einen  deutlichen  Einflnss 
auf  die  quantitative  Zusammensetzung  des  Baktenenleibes ;  bei  Bruttemperatnr 
ist  der  Trockengehalt,  wohl  infolge  der  vennehrten  Produktion  organischen 
Materials  bei  dem  üppigeren  Wachstum,  größer  als  bei  22";  desgleichen  ist 
der  Trockengehalt  in  jungen  Kulturen  größer  als  in  alten  [was  mit  den 
Differenzen  im  plasmolytischen  Verhalten  junger  und  alter  Individuen  durchaus 
tibereinstimmt!).  —  Der  Eiweißgehalt  der  Bakterien  auf  den  gewöhnlichen 
festen  Nährböden  erwies  sich,  in  Uebereinstimmung  mit  den  älteren  Forschungs- 
resultaten, als  ein  sehr  hoher,  bis  80^  der  Trockensubstanz.  Der  Eiweiß- 
gehalt des  Bakterieuleibes  steigt  mit  zunehmenden  Stickstoffgehalt  des  Nähr- 
bodens nicht  proportional,  sondern  langsamer  und  nur  bis  zu  einem  gewissen 
Punkte,  über  den  hinaus  keine  weitere  Anreicherung  möglich  ist;  ähnliche 
Verhältnisse  gelten  auch  für  die  anderen  Bestandteile  des  Zellleibes.  Ueppiges 
AVachstum  und  hoher  Eiweißgehalt  brauchen  übrigens  keineswegs  zusammen 
zu  fallen;  so  ist  z.  B.  auf  5^^^  Traubenzucker-Agar,  verglichen  mit  zucker- 
freiem Agar  von  gleichem  Peptongehalt  (1^),  der  relative  Eiweißgehalt  der 
Kultur  geringer,  weil,  trotz  gleichem  Stickstoffgehalt  im  Nährboden,  doch  fttr 
das  Eiiizelindividuum  im  zuckerhaltigen  Agar,  wo  die  geemtete  Kultur  eine 
üppigere  ist,  nur  eine  geringere  Eiweißmenge  verfügbar  bleibt. 

Die  Bakterien  besitzen  also  in  sehr  hohem  Grade  die  Fähigkeit,  ihre 
quantitative  chemische  Zusammensetzung  derjenigen  des  Nährsnbstrats 
anzupassen;  offenbar  eine  fUr  die  Bakterien  außerordentlich  zweck- 
mäßige Fähigkeit,  die  sie  so  recht  zu  ihrer  Rolle  im  Hanshalt  der 
Natur  geeignet  macht,  große  Mengen  verschiedenartigster  Stoffe,  die 
zudem  noch  während  des  Zersetzungsprozesses  ihre  Konzentration  und 
sonstige  chemische  Beschaffenheit  ändern,  in  kürzester  Zeit  zu  zerlegen; 
insbesondere  kommt  diese  Anpassungsfähigkeit  den  fakultativ  pathogenen 
Bakterien  zu  gute,  wenn  sie  eine  so  tiefgreifende  Veränderung  der 
Lebensbedingungen  durchmachen  müssen,  wie  sie  der  Wechsel  vom 
saprophytischem  Leben  (z.  B.  im  Wasser)  und  parasitischer  Existenz 
(z.  B.  im  Darm  und  in  den  Körpersäften)  notwendig  mit  sich  führt.  — 

Wenn  nun  auch  die  quantitative  chemische  Zusammensetzung  jeder 
einzelnen  Bakterienart  in  sehr  weiten  Grenzen  variabel  ist,  so  muss 
doch  trotzdem  für  jede  Art  eine  ganz  spezifische  chemische  Charakte* 
ristik  angenommen  werden;  dies  ergiebt  sich  mit  Sicherheit  aus  der 
konstanten  Produktion  ganz  spezifischer  Produkte  (Fermente,  Gärpro- 
dukte,  Gifte),  auf  deren  Existenz  und  absoluten  Spezifität  ja  die  ganze 
Differential-Diagnose  und  Serumtherapic  in  der  praktischen  Bakteriologie 
beruht  (cf.  Kapitel:   Spezifität).  — 

Was  die  Unterschiede  in  der  chemischen  Zusammensetzung  der  Sporen 
und  vegetativen  Formen  anbelangt,  so  ist  darüber  bei  Bakterien  nur  wenig 
bekannt;  Dyrmoxt^  fand  beim  Milzbrandbacillus  den  Eiweißgehalt  der  Sporen 
weit  größer  als  den  der  vegetativen  Zellen.  Bei  iSchimmelpiken  ist  diese 
Frage  von  Cramek^  sehr  gründlich  untersucht;  hiernach  enthalten  die  Sporen 
über  GO^^   Trockensubstanz    und   fn^t  alles  Wasser    nur   hygroskopisch  ge- 
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bünden;  der  Kern  der  Spore  scheint  ein  höchst  konzentrierter,  wasser-  und 
salzarmer  Eiweißkörper  zn  sein,  während  die  Hülle  ans  sehr  hygroskopischen 
Extraktivstoffen  und  Cellulose  besteht.  Diese  Ergebnisse  würden,  wie  noch 
spiter  auseinander  gesetzt  werden  soll,  die  hohe  Widerstandsfähigkeit  der 
8poren  vollständig  erklären.  Indessen  bleibt  es  doch  zweifelhaft,  ob  es  ge- 
stattet ist,  diese  Ergebnisse,  die  an  Schimmelpilzen  gewonnen  sind,  ohne 
weiteres  auf  Bakterien  zu  übertragen.  — 

Litteratnr. 

1  Gramer,  Archiv  f.  Hygiene,  Bd.  12,  S.  157;  Bd.  13,  S.  76;  Bd.  16,  S.  171; 
Bd.  22.  S.  167;  Bd.  28,  Nr.l.  —  2  Lyons,  ebd..  Bd.  28,  S.  30.  —  »  Dyrmont,  Ar- 
chiv f.  ezperiment  Pathologie  u.  Pharmakologie,  Bd.  21,  S.  309.  —  <  Gramer,  Ar- 
chiv f.  Hygiene,  Bd.  13,  S.  71;  Bd.  20,  S.  197. 

n.  Die  einzelnen  ehemisclien  Bestandteile  des  Zellleibes  der  patho- 
genea  Bakterien.  1.  Eiweißkörper  verschiedener  (und  zum  Teil 
von  einer  von  den  gewöhnlichen  bekannten  Albuminaten  durchaus  ab- 
weichenden) Konstitntion  wurden  von  Nencki  ^  aus  den  Milzbrandbazillen, 
TOB  Brieqer^  ans  den  Pneumoniebazillen,  von  Hammekschlag^*  und 
V.  HoFMAXN^  aus  den  Tnberkelbazillen  isoliert  und  chemisch  näher 
eharakterisiert. 

Th.  Weyl^  gelang  es,  in  seinen  Studien  zur  Chemie  des  Tuberkel- 
bacillas,  Bestandteile  der  Hülle  und  des  eigentlichen  Zellleibes  getrennt 
lur  Anschauung  zn  bringen;  die  aus  dem  Zellleib  hervorgegangene  Sub- 
stanz, von  gallartiger  Beschaffenheit,  ergab  bei  Fällung  mit  Essigsäure 
einen  mucinähnlichen  Köq)er  f>Toxomucin«);  die  aus  der  Hülle  stam- 
mende Substanz,  in  Form  weißer  Fetzen  auftretend,  zeichnete  sich  da- 
durch aus,  dass  sie  sich  erst  in  konzentrierter  Schwefelsäure  langsam 
toste  und  dass  ihr  die  spezifische  Färbbarkeit  der  Tuberkel  bazillen 
eigen  war.  —  Von  Hellmich^  wurde  aus  einem  Bakterium  ein  echtes 
Globulin  dargestellt.  —  Hitzebeständige  Proteine  wurden  von 
H.  Büchner^  aus  einer  großen  Reihe  saprophytischer  und  pathogener 
Bakterien  (Eiterkokken,  Pyocyaneus,  Milzbrandbacillus,  Rotzbacillus,  Bac. 
Friedländer)  dargestellt ;  diese  Stoffe  stammen  direkt  aus  den  Bakterien- 
leibem  und  sind  im  sterilen  Filtrat  der  Kultur  nicht  vorhanden;  sie 
wurden  aus  den  Bakterien  durch  Auflösung  in  verdünnten  Alkidien  und 
Augfällung  mittelst  verdünnter  Säuren  gewonnen.  Sie  zeigen  die  be- 
kannten Farbreaktionen  der  Eiweißkörper  und  sind  löslich  in  Wasser, 
verdünnten  Alkalien  und  stärkeren  Säuren,  unlöslich  dagegen  in  ver- 
dünnten Säuren;  sie  zeigen  in  ihrem  chemischen  Verhalten  Aehnlichkeit 
mit  den  Pflanzenkaseinen.  Sehr  bemerkenswert  ist  ihre  Affinität  zu  den 
Ittsischen  Anilinfarbstoffen ,  mit  denen  sie  eine  chemische  Verbindung 
eingehen,  die  sich  von  den  ursprünglichen  (im  Tierkörper  eitererregen- 
den) Proteinen  durch  ihre  Unwirksamkeit  im  Tierversuch  unterscheidet; 
wahrscheinlich  sind  es  also  diese  Körper,  welche  die  Färbbarkeit  des 
Bakterienleibes  durch  basische  Anilinfarben  bedingen.  —  Echte  Albu- 
mine, die  bei  Erhitzung  gerinnen,  haben  E.  Büchner^  und  M.  Hahn 
in  ihren  Presssäften  pathogener  Bakterien,  den  sogenannten  >  Piasrainen  <, 
nachgewiesen.  —  Hitzeunbeständige  Leibessubstanzen  von 
aoSerordentlich  labiler  Konstitution  sind  ferner  die  zuerst  von  R.  Pfeiffer 
ans  Choleraknltnren,  später  in  gleicher  Weise  aus  Typhus-,  Pestkultiiren 
U-«.  w.  dargestellten  sogenannten  »primären  Toxine«,  sowie  R.  Kochs 
Tnberculinnm  R.;   diese  Substanzen  finden  an  anderer  Stelle  dieses 

Haadbnch  d^r  pathogenen  Mikroorganismen.  I.  5 
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Handbuchs  ihre  Besprechung.  Nach  Rüppel»*  besteht  der  Tuberkelbacillos 
großenteils  aus  Eiweißkörpem,  die  dem  Chitin  oder  Keratin  nahestehen, 
daneben  noch  aus  protaminartigen  und  pseudomucinartigen  Substanzen. 

2.  Xukle'ine  wurden  in  Bakterien  in  einwandfreier  Weise  nach- 
gewiesen durch  NiSHiMURA^  mittelst  Darstellung  ihrer  Spaltprodukte, 
der  Nukleinbasen  (Xanthin,  Guanin,  Adenin),  ferner  aus  Bakterien  rein 
dargestellt  von  GALEorn^*»  und  ganz  neuerdings  aus  dem  Tnberkel- 
bacSlus  von  Bendix^^;  das  letztere  Nukleoprotei'd  enthält  auch  die  flr 
die  Gruppe  der  Kerneiweiße  charakteristische  Pentosengruppe.  Der 
auf  diese  Weise  einwandfrei  erbrachte  Nachweis  von  Nukleinen  in  Bak- 
terien hat  deshalb  große  theoretische  Bedeutung,  weil  er  eine  mächtige 
Stutze  für  die  morphologischen  Beweise  des  Vorhandenseins  eines  Kern« 
im  Zellleib  der  Bakterien  abgiebt.  —  Kuppel®*  fand  im  Tuberkel- 
bacillus  Nukleinsäuren. 

3.  Kohlehydrate.  Echte  Cellulose  fanden  Dzierzoow^ski  und  ^ 
Kekowski^2  in  Diphtheriebazillen  (bis  28^  der  Trockensubstanz). 
Femer  glaubte  Hammerschlag  ^  in  Tuberkelbazillen  echte  CeUnlofle 
nachgewiesen  zu  haben,  ein  Befund,  den  Nishimura^^  nicht  bestätigen 
konnte ;  dagegen  fand  letzterer  Autor  in  den  Tuberkelbazillen,  sowie  in 
Eiterkokken,  reichliche  Mengen  von  Hemicellulosen  (von  der  echten 
Cellulose  durch  die  Löslichkeit  in  verdünnter  Salzsäure  und  die  Inversion 
beim  Kochen  mit  verdünnten  Säuren  unterschieden).  Neuerdings  gUnbt 
Helbing^^  in  den  Tuberkelbazilleu  Chitin  annehmen  zu  müssen. 

4.  Fette  und  verwandte  Substanzen.  Fette  wurden  auf  mikro-. 
chemischem  Wege,  durch  Behandlung  mit  Osmiumsäure  oder  Färbnn; 
mit  einem  Fettfarbstoff  (Sudan  III],  in  einer  ganzen  Reihe  von  Bakterien 
nachgewiesen;  so  von  llNNa^^  in  Lepra-  und  Tuberkelbazillen,  von 
Shattock^^  in  Rotzbazillen,  von  Delbanco^'  und  Sata**  in  Actino- 
myces,  sowie  von  letzterem  Autor  in  Milzbrandbazillen,  Eiterkokken  u.  8.W., 
von  Dzieuzgowski  &  Rekowski  in  Diphtheriebazillen  ^2,  ^^jg  weiteie 
mikrochemische  Reaktionen  für  Bakterienfett  werden  von  A.  Meyeb^ 
die  Löslichkeit  in  konzentrierter  Chloralhydratlösung  und  die  große 
Resistenz  gegen  Eau  de  Javelle  angegeben.  Eine  genaue  chemische 
Untersuchung  des  sogenannten  Fettes  der  Tuberkelbazillen  dnrA 
Aronson^ü  ergab,  dass  es  sich  um  ein  echtes  Wachs  handle,  das» 
ungefähr  10^  der  Trockensubstanz  des  Bacillus  vorhanden  war.  Dt- 
neben  fanden  sich  Fettsäuren,  die  übrigens  auch  schon  in  krystallisiert^ 
Gestalt  aus  Tuberkelbazillen-Kulturen  durch  de  Schweinitz  &  Doesbt^ 
dargestellt  worden  waren.  Besonders  wichtig  ist  die  Beobachtu^ 
R.  Kochs 23^  (j^ss  die  Hülle  der  Tuberkelbazillen,  welche  ihnen  dÄ 
Säurefestigkeit  und  die  große  Widerstandsfähigkeit  gegen  die  Kesorptiofc 
verleiht,  aus  ungesättigten  Fettsäuren  besteht.  Es  steht  hiemach  jctefc 
außer  Zweifel  (vgl.  folgenden  Abschnitt),  dass  die  »Säurefestigkeit«  der 
Tuberkel-  und  Leprabazilleu  auf  ihrem  Fettgehalt  beruht;  sehr  bd* 
weisend  ist  auch  der  Versuch  von  Klebs^^,  wonach  die  specififldM 
Färbung  au  das  aus  den  Tuberkelbazillen  mittels  Aether  extrahieito 
Fett  gebunden  ist  und  andererseits  die  extrahierten  Bazillenleiber  selM 
ihre  Säurefestigkeit  verloren  haben. 

5.  Asche.     Unter  den  Aschebestandteilen  der  Bakterien  spielt  alt 
gemein  die  Phosphorsäure  eine  hervorragende  Rolle;  ganz  besonders ifll 
dies  beim  Tuberkelbacillos  der  Fall,  wo  sie  nach  de   Schweinitz  i 
DoRSET  22  über  bo^  der  Asche  bildet.  —  Außerdem  sind  Kali,  NatroOi  !• 
Magnesia,  Kalk  und  Chloride  in  wechselnden  Mengen  vorhanden.  t 
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III.  Mikrochemische  Reaktionen  nnd  Färbbarkeit*)  des  Zellleibs. 

Von  besonderer  W^ichtigkeit  ist  die  Widerstandsföhigkeit  der  Bakterien  gegen 
Terdünnte  Alkalien;  da  die  meisten  tierischen  Gewebe  durch  Alkalibehand- 
lung zur  Auflösung  und  zum  Verschwinden  gebracht  werden,  so  eignet  sich 
dieses  Verfahren  zur  Sichtbarmachung  der  Bakterien  im  Gewebe  im  ungefärbten 
Zustand  (Baumgartenb  ursprüngliche  «Kalimethode«  zur  Darstellung  der 
Tuberkelbazillen  in  ungefärbten  Schnitten).  —  Mit  Jodlösung  färben  sich  die 
Bakterien  in  der  Regel  blassgelb;  nur  wenige  (z.  B.  Clostridium  butyricum, 
gewisse  Mnndbazillen],  infolge  Gehalt  an  Stärkekörnchen,  blau.  — 

Bakterien  lassen  sich  mit  Farbstoffen  von  sehr  verschiedener  chemischer 
Natur  färben;  so  gelang  es  Weigert*,  mittelst  Hämatoxylin  Bakterien 
isoliert  im  Gewebe  darzustellen,  gleichzeitig  jedoch  auch  nachzuweisen,  dass 
gewisse  Arten  von  Bazillen  durch  Hämatoxylin  nicht  färbbar  sind.  Ganz 
neuerdings  werden  von  Claudius 2  Pflanzenfarbstoffe  (Hollunderbeerrot 
n.  8.  w.)  empfohlen. 

Doch  sind  dies  nur  vereinzelte  Versuche  gegenüber  der  universellen 
Bedeutung,  welche  die  basischen  Anilinfarbstoffe  für  die  Bakte- 
rienfärbung erlangt  haben.  R.  Koch^  erkannte  die  enorme  Affinität 
der  Bakterien  zu  diesen  Farbstoffen  und  ihre  Bedeutung  für  die  augen- 
blickliche Erkennung  der  Bakterien  als  solche  und  für  ihre  (früher  oft 
sehr  schwierige)  Unterscheidung  von  anderen  korpuskularen  Elementen. 

Das  Wesen  der  Färbung  ist  nicht  etwa  (woran  z.  B.  Gottstein-* 
mit  Rücksicht  auf  die  Entfärbung  durch  Auswaschen  mittels  Salzlösungen 
lind  verdünntem  Alkohol  dachte)  einfach  als  mechanische  Durchtränkung 
des  Bakterienleibes  mit  dem  FarbstoflF,  wobei  letzterer  im  Plasma  gelöst 
würde,  an&afassen;  es  handelt  sich  vielmehr  sicherlich  um  eine  che- 
mische Bindung  des  FarbstoflFes  im  Plasma.  Hierfür  spricht,  dass 
die  BucHNEBSchen  Bakterienprote'ine  nach  Behandlung  mit  basischen 
Anilinfarbstoffen  ihre  Wirkung  auf  den  Tierkörper  einbüßen  (s.  oben 
S.  65;,  d.  h.  mit  dem  Farbstoff  offenbar  eine  von  der  ursprünglichen 

^  *]  In  diesem  Kapitel  wird  die  Färbbarkeit  nur  nach  ihrer  theoretischen 
Seite,  als  mikrochemische  Reaktion,  betrachtet;  betreffs  genauer  Angabe 
der  einzelnen  Färbemethoden  nnd  der  zn  befolgenden  Technik  muss  auf  den  Ab- 
schnitt >Methodik«  verwiesen  werden. 
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Substanz  scharf  unterschiedene  chemische  Verbindung  bilden;  ferner  hat 
Knaak^  nachgewiesen,  dass  das  in  den  Bakterienleibern  gebundene 
Methylenblau  weit  schwieriger  reduziert  wird  (durch  Schweifelwasser- 
stoffwasser  oder  Argoninlösung)  als  der  in  den  Zellen  und  im  Präparat- 
grund befindliche  Farbstoff  und  hierauf  sogar  eine  spezielle  Gegen- 
fUrbungsmethode  von  Bakterien  im  Gewebe  gegründet;  endlich  ist  hier 
die  Angabe  von  Dreyfüss*^  zu  erwähnen,  wonach  Bakterien  nach  Be- 
handlung mit  Natronlauge  ihre  Färbbarkeit  fast  ganz  verlieren.  Offen- 
bar ist  jedoch  diese  chemische  Verbindung  zwischen  Plasma  und  Farb- 
stoff nur  eine  lockere,  und  in  guten  Lösungsmitteln  des  Farbstoffes 
leicht  dissoziierbar;  mit  dieser  Annahme  stehen  alle  w^eiter  unten 
zu  besprechenden  Thatsachen,  betreffend  den  Einfluss  des  Lösungs- 
mittels, die  Entfärbung  u.  s.  w.  in  bestem  Einklang.  Insbesondere  ist 
hier  eine  Bemerkung  Unnas"  zu  erwähnen;  die  basischen  Anilinfarb- 
stoffe (nach  Ehrlicus  Nomenklatur)  sind  ihrer  chemischen  Natur  nach 
nicht  etwa  Basen,  sondern  neutrale  Salze  (z.  B.  das  Fuchsin  =  salz- 
saures Rosanilin);  sie  heißen  nur  deswegen  »basisch«,  weil  die  färbende 
Komponente  (hier  das  Rosanilin)  in  dem  Salz  basischer  Natur  ist.  Nach 
Unna  ist  nun  der  Färbungsprozess  keineswegs  so  zu  verstehen,  als  ob 
bei  der  Färbung  der  Farbstoff  in  seine  beiden  Komponenten  zerfiele 
und  nur  die  färbende  Komponente  mit  dem  Zellleib  sich  verbände;  schon 
aus  dem  Grunde  nicht,  weil  diejenigen  Gewebsbestandteile,  welche  eine 
spezifische  Affinität  zu  den  »basischen  Anilinfarbstoffen«  haben,  nämlich 
die  Zellkerne,  ihrer  chemischen  Natur  nach  (Reaktion  gegen  Lackmus) 
selbst  basisch  sind.  Es  tritt  vielmehr  der  ganze  Farbstoff  mit  dem 
Plasma  in  eine,  den  Doppelsalzen  vergleichbare,  lockere  Verbindung  ein. 
Die  Abhängigkeit  der  Färbung  vom  Lösungszustand  des 
Farbstoft'es  zeigt  sich  in  folgenden  Thatsachen: 

1.  Völlig  wasserfreie,  rein  alkoholische  Farblösungen  färben  überhaupt  nicht 

(GrNTHER^). 

2.  Desgleichen  geht  dem  völlig  wasserfreien,  reinen  Alkohol  auch  jede 
entfärbende  Wirkung  ab  (Güntiiek^),  während  verdünnter  Alkohol  energisch 
entfärbend  wirkt.  Die  Verbindung:  Farbstofl*  +  Plasma  ist  eben  in  reinem 
Alkohol  offenbar  völlig  unlöslich. 

3.  Je  vollkommener  ein  Farbstoff  in  der  Farbflüssigkeit  gelöst  ist,  desto 
schwächer  die  Färbkraft;  je  unvollkommener  der  Lösungszustand,  desto  inten- 
siver ist  die  Färbkraft.  Aus  der  ersten  Hälfte  dieses  Satzes  erklärt  sich  die 
völlige  Unwirksamkeit  rein  alkoholischer  Farblösungen:  desgleichen  gehört 
hierher  die  Wirkung  der  sog.  »farbschwachen«  Lösungen,  in  denen,  durch 
Zusatz  stark  farbenlösender  Stoffe  zur  Farbflotte,  die  färbende  Wirkung  auf 
gewisse  Gewebselemente,  bezw.  auf  gewisse  Bakterienarten,  (in  denen  offenbar 
der  Farbstoff  l)esonders  fest  gebunden  wird)  beschränkt  ist:  so  veimochte 
Rindfleisch'*  Tul)erkelbazillen  in  einer  mit  Salpetersäure  angesäuerten  Fuchsin- 
lösuug  isoliert  zu  färben,  desgleichen  Ziehl^*^  in  einer  mit  Essigsäure  ange- 
säuerten Methylviolettlösung:  dies  ist  auch  das  Prinzip  der  M.  NEissEBSchen ^ * 
Kr»rnclienfärbung  der  Diphtheriebazillen  in  essigsaurer  Methylenblaulösung.  — 

Umgekehrt  bewirkt  Zusatz  von  Alkali  zur  Farbflotte,  dass  der  Lösungs- 
zustand des  Farbst(>fls  unvollkommener  wird,  was  sich  auch  äußerlich  durch 
leichte  Trübung  kundjiciebt  und  bei  stärkerem  Zusatz  bis  zur  Ausfüllung  fort- 
schreiten kann,  ein  Zustand,  den  Txna  'a.  a.  ().  8.  220)  sehr  passend  mit 
*Schwebefällung«  bezeichnet.  Färb- Lösungen  in  »SchwebetMlung«  be- 
sitzen eine  ganz  besonders  intensive  Färbkraft    vgl.  auch  GrNTUER,  a.  a.   0. 
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S.  96].  —  Uebrigens  ist  der  begünstigende  Einfluss  des  Alkalizusatzes  nicht 
immer  in  diesem  Sinne  aufzufassen  (was  gleichfalls  schon  Unka  erkannte); 
für  das  LöFFLERsche  alkalische  Methylenblau  z.  B.  hat  ganz  neuerdings 
Michaeli»  12  nachgewiesen,  dass  die  Rolle  des  Alkali  rein  chemischer  Natur 
ist  nnd  auf  der  Umwandlung  des  Methylenblau  in  Methylenazur  beruht.  — 

Die  Abhängigkeit  der  Färbung  von  der  Natur  des  Bakte- 
riums äußert  sich  in  folgenden  Thatsachen: 

Es  giebt  unter  den  Mikroben  leicht-  und  schwer-färbbare  Objekte; 
zü  letzteren  gehören  die  Tuberkel-  und  Leprabazillen,  sowie  die  Sporen  und 
Geißeh;  zu  ersteren  gehören  alle  übrigen  pathogenen  und  saprophy tischen 
Bakterien.  Der  Unterschied  besteht  darin,  dass  die  leicht  färbbaren  Objekte 
ohne  weiteres,  und  meist  schon  in  einem  kleinen  Bruchteil  einer  Sekunde, 
durch  wässerige  Farblösungen  gefärbt  werden  können,  während  die  schwer 
farbbaren  Objekte  zu  ihrer  Färbung  einer  gewissen  Vorbehandlung  oder  ge- 
wisser Hilfsmomente  (Erhitzung,  Beizen,  zu  welch  letzteren  auch  die  Zusätze 
von  .Vnilin,  Phenol,  Aldehyden  zu  den  Farblösungen  zu  rechnen)  bedürfen. 
Die  schwer  färbbaren  Objekte  sind  gleichzeitig  auch  schwer  entfärbbar 
(insbesondere  säurefest),  desgleichen  sind  es  diejenigen,  welche  auch  sonst 
äußeren  Einwirkungen  (Hitze,  Desinfizientieu) ,  den  größten  Widerstand  ent- 
gegensetzen. Der  Grund  für  den  bedeutenden  Widerstand,  den  diese  Objekte 
sowohl  gegenüber  der  Färbung  als  der  Entfärbung  bekunden  ist  in  zweierlei 
verschiedenen  Momenten  gesucht  worden :  Annahme  einer  schwierig  permeablen, 
widerstandsfähigen  Hülle  einerseits,  —  Annahme  einer  besonders  gearteten 
ehemischen  Beschaffenheit  dieser  Objekte  andererseits.  Die  letztere  Hypothese 
kommt  ausschließlich  in  Betracht  für  die  Geißeln,  deren  Substanz  offenbar 
;attch  nach  ihrem  plasmolytischen  Verhalten)  besonders  wasserarm  und  schwer 
angreifbar  ist;  desgleichen  für  die  erste  Anlage  der  Spore,  die  ja  noch  von 
keiner  Membran  umhüllt  ist  und  die  dennoch  bereits  die  spezifische  Färb- 
harkeit  und  starke  Säureresistenz  der  fertigen  Spore  hat.  Die  Annahme  einer 
widerstandsfähigen  Hülle  ist  besonders  für  den  Tuberkelbacillus  gemacht  worden 
und  hat  außerordentlich  an  Wahrscheinlichkeit  gewonnen,  nachdem  einerseits 
das  Vorhandensein  fett-  und  wachsartiger  Köi-per  in  der  Hülle  des  Tuberkel- 
bacillus nachgewiesen  ist  (nach  Extraktion  dieser  Substanzen  mit  Aether  ver- 
lieren die  Tuberkelbazillen  ihre  Säurefestigkeit,  Klebs^^),  und  nachdem  an- 
dererseits durch  BiENÄTOCK^*,  Gottstein  ^^  u.  a.  gezeigt  worden  war,  dass 
kfinstliche  Einfettung  (Züchtung  auf  Butter,  Agai*)  auch  solchen  Bazillen 
Säurefestigkeit  verleiht,  die  sie  normaler  Weise  nicht  besitzen;  hierher  gehört 
auch  die  Beobachtung  Gibiers  ^*^,  dass  Bazillen,  die  normaler  Weise  nicht  säure- 
fest sind  (z.  B.  Milzbrandbazillenj,  dieselbe  Säurefestigkeit,  wie  sie  den  Tuberkel- 
bazillen eigen  ist,  künstlich  gewinnen,  wenn  sie  in  den  flüssigen  Kultursub- 
straten der  letzteren  gezüchtet  werden.  —  In  sehr  vielen  Fällen  werden  wohl 
beide  Momente  (Hülle  und  chemisch  differentes  Plasma]  mitwirken,  um  die 
Widerstandsfähigkeit  der  schwer  färbbaren  Mikroben  zu  begründen.  Ein- 
gehende Diskussion  über  die  Bedeutung  dieser  beiden  Faktoren  für  den  Tuberkel- 
bacillus bei  Unna  (a.  a.  0.  96  ff.,  153  ff.)  — 

Sehr  bemerkenswert  sind  die  individuellen  Differenzen  in  der  Säure- 
festigkeit, wie  sie  für  den  Tuberkelbacillus  von  Ziehl^",  Ehrlich  ^^,  E.  Klein  ^^ 
nachgewiesen  wurden;  nach  letzterem  Autor  finden  sich  >säureschwache« 
Individuen  insbesondere  unter  den  jüngeren  Exemplaren.  — 

Auch  bei  den  leicht  färbbaren  Mikroben  finden  sich  Art-  und  individuelle 
Differenzen,  so  färben  sich  z.  B.  der  Choleravibrio  und  verwandte  Arten  am 
besten  mit  Fuchsin,  weniger  gut  mit  Methylenblau;   ganz  junge  Kulturen  des 
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Pyocyaneus  färben  sich  nach  Czaplewski^o  gehr  schlecht  mit  Methylenblau, 
ältere  weitaus  besser.  — 

Kompliziert  sind  die  Verhältnisse  zwischen  Färbbarkeit  nnd  Degenerations- 
zu stand  der  Bakterien.  Völliger  Verlust  der  Färbbarkeit  lässt  mit  Sicher- 
heit auf  eingetretenen  Tod  der  Bakterienzelle  schließen  (Koch  2^).  Jedoch  ist 
es  zuweilen  schwierig,  den  Moment  des  völligen  Verlustes  der  Färbbarkeit  zu 
bestimmen;  so  verlieren  die  Degenerationsprodukte  der  Cholerabazillen  bei  der 
Auflösung  in  der  Bauchhöhle  des  Meerschweinchens  (PFEiFFERSches  Phänomen) 
sehr  bald  die  Färbbarkeit  mit  Methylenblau,  während  sie  sich  in  verdflnntem 
Karbolfuchsin  gut  ßlrben  (Radzievski  2*^)  —  Andererseits  können  abgestorbene 
Bakterien  sehr  wohl  noch  ihre  Färbbarkeit  bewahrt  haben ;  so  fand  Kitasato^**. 
dass  auch  abgestorbene  Tuberkelbazillen  im  Auswurf  normale  Färbung  an- 
nehmen; so  zeigt  sich  die  Färbbarkeit  nach  Raüzievski  beim  Colibacillns 
nach  vorsichtiger  Abtötnng  mit  Chloroform  vöUig  intakt;  das  gleiche  konnten 
Baumgarten  &  Bbafm^^  für  Milzbrandbazillen,  beim  Absterben  in  destilliertem 
Wasser,  gegenüber  der  Gentianaviolettförbung  nachweisen;  dieselbe  konnte 
bei  nachweislich  völlig  abgestorbenen  Kulturen  durchaus  normal  sein,  während 
die  GRAMsche  Färbung  völlig  versagte.  — 

Elektive  Färbungen,  die  bestimmte  Arten  ausschließlieh  oder 
doch  ganz  besonders  rasch  und  intensiv  färben,  sind  mehrfach  be- 
schrieben worden;  so  von  London 2*  die  Pikrinsäurefärbung  des  Cholera- 
vibrio, der  sich  unter  vielen  untersuchten  Arten  als  der  einzige  dieser 
Färbung  zugängliche  erwies;  so  von  Uhma^s  und  Homberger**  flir 
Gonokokken  mittels  Neutralrot  bezw.  Kresylechtviolett.  Eine  ganz  be- 
sondere Stellung  nimmt  endlich  die  GRA^ische  Färbung  ein,  die  ftti 
die  DiflFerentialdiagnose  in  vielen  Fällen  von  hohem  praktischen  Wert 
geworden  ist.  Jedoch  hat  sich  gezeigt,  dass  eine  ganz  scharfe  Schei- 
dung der  Bakterien  in  zwei  Klassen:  >nach  Gram  färbbar«  und  »nach 
Gram  nicht  färbbar«  unmöglich  ist.  Es  giebt  zwar  Bakterien,  die 
gegenüber  der  GuAMSchen  Färbung  sich  unter  allen  Umständen  in  dem 
gleichen  Sinne  verhalten  (so  Milzbrandbazillen,  Eiterkokken  stets  in 
positivem,  Cholerabazillen,  Gonokokken,  Pestbazillen  stets  in  negativem 
Sinne);  aber  andererseits  giebt  es  Arten,  die  sich  bald  nach  Gram 
färben,  bald  nicht;  so  sind  z.  B.  beim  Pyocyaneus  nur  die  jungen  In- 
dividuen nach  Gram  färbbar;  femer  nimmt  das  Bact.  coli  nach 
A.  Schmidt  27  in  gewissen  Darmabschnitten  die  GRAMsche  Färbung  an, 
während  es  sich  in  Kulturen  derselben  gegenüber  stets  negativ  verhält: 
eine  Beobachtung,  die  jedoch  von  Jacobstiiai/^^^  und  Lehmanx  & 
Necmanx^'»  nicht  bestätigt  werden  konnte.  —  Nikitine^»^  hat  den  Ein- 
fluss  verschiedener  Faktoren  auf  das  Gelingen  der  GRAMSchen  Färbung 
studiert ;  vorgängige  Erhitzung  oder  Aethercxtraktion  beeinträchtigte 
die  Färbung  nicht,  wogegen  ihr  Gelingen  durch  vorgängige  Behandlang 
mit  Säuren  oder  Alkalien  (jedoch  bei  den  einzelnen  Substanzen  nach 
sehr  verschiedener  Einwirkungsdauer)  unmöglich  gemacht  wurde;  sehi 
bemerkenswert  ist,  dass  die  so  vorbehandelten  Bakterien,  nach  einstttn- 
diger  Einwirkung  LöFFLERscher  Beize,  die  Fähigkeit  wieder  erlangten 
sich  nach  Gram  zu  färben.  —  Für  die  Theorie  der  GRAMschei 
Färbung  ist  besonders  hervorzuheben,  dass  nur  Pararosanilin« 
(Gentianaviolett,  Methylviolett,  Victoriablau)  dazu  geeignet  sind,  währenc 
Rosaniline  (Fuchsin,  Methylenblau)  kein  Resultat  geben;  übt^r  dii 
chemische  Differenz  dieser  beiden  Klassen  von  Farbstoffen  vgl.  ünxj 
(a.  a.  0.  S.  194,  218).     Der  Grund  liegt  darin,  dass  die  Jodverbindun^ 
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der  Pararosaniline  relativ  fest  ist,  während  das  Jodrosanilin  nur  sehr 
locker  gebunden  ist  Letztere  Verbindung  wird  bei  der  nachträglichen 
Alkoholbehandlung  in  ihre  beiden  Bestandteile  dissoziiert,  wobei  das 
Jod  ausgewaschen  wird  und  der  Farbstoff  im  Gewebe  zurückbleibt, 
d.  h.  das  Gewebe  gleichmäßig,  ohne  Differenzierung,  gefärbt  bleibt. 
Das  Jodpararosanilin  aber  wird  nicht  dissoziiert,  sondern  wird  entweder 
in  tote  ausgewaschen  oder  bleibt  in  toto  im  Gewebe  zurück,  je  nach- 
dem die  Affinität  der  gefärbten  Teile  zu  diesem  komplexen  Farbstoff 
eine  geringe  (tierische  Zellen,  nach  Gram  nicht  färbbare  Mikroben) 
oder  eine  bedeutende  (nach  Gram  färbbare  Mikroben)  ist.  Daher  er- 
klärt es  sich  auch,  dass  die  nach  Gram  gefärbt  bleibenden  Teile  auch 
qualitativ,  nicht  nur  der  Intensität  nach,  sich  von  einfach  violett  ge- 
färbten unterscheiden  (mehr  schwarzblau  erscheinen);  es  handelt  sich 
eben  nicht  mehr  um  eine  Gentianaviolettfärbung,  sondern  um  eine  Jod- 
pararosanilinfärbung. 

Die  differenzierten  Färbungen  verschiedener  Teile  des 
Bakterienleibes  (RoMAXOwsKY-Färbung,  Kömchen-,  Kapselfärbung 
u.  8.  w.)  haben  ihres  vorwiegend  morphologischen  Interesses  wegen  im 
vorigen  Abschnitt  ihre  Besprechung  gefunden. 

Färbungen  von  Bakterien  in  vivo  sind  mittelst  Methylenblau  von  Zett- 
N0w29  und  Nakanishi^ö  (von  letzterem  mittelst  besonderer  Methode,  durch 
Aufnahme  des  in  dünner  Schicht  am  Objektträger  angetrockneten  Farbstoffs) 
an  großen  Spirillen  und  Cholerabazillen  ausgeführt;  trotz  intensiver  Farbstoff- 
aofnahme  bleiben  die  Mikroben  lange  lebend  und  sogar  intensiv  beweglich; 
desgleichen  fand  Hehewerth^i  Bac.  typhii  und  Bact.  coli  in  wässeriger 
Gentianaviolettlösung  noch  nach  10  Minuten  lebend,  in  Ehrlicbschen  Anilin- 
wassergentianaviolett  dagegen  schon  nach  Y4  Minute  abgetötet.  In  feuchtem 
Zustande  haben  ferner  A.  Klein  ^2  ^nd  Marx^^  Bakterien  und  Sporen  geßlrbt 
und  fanden,  dass  die  Mikroben  in  feuchtem  Zustand  viel  leichter  iUrbbar 
(sogar  Sporen  und  Tuberkelbazillen)  sind  als  in  trockener  Schicht;  dem  ent- 
spricht allerdings  auch  eine  um  so  leichtere  Entfärbung.  —  Diese  Färbungen 
tÄben  deshalb  besonderen  Wert,  weil  die  durch  sie  erschlossenen  Stniktur- 
verblltnisse  der  Mikroben  sicher  auf  die  lebende  Zelle  zu  beziehen  sind  und 
Artefakte  völlig  ausgeschlossen  erscheinen. 
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E.  Die  wichtigsten  Lebensbedingungen  der  pathogenen 

Bakterien. 
(Verhalten  zur  Temperatur  und  zum  Sauerstoff.) 

I.  Temperaturverhältnisse.  Nur  innerhalb  einer  bestimmten  Tempe- 
raturbreite ist  aktives  Leben  und  Wachstum  der  pathogenen  Bakterien 
möglich;  bei  Annäherung  an  die  Grenzen  werden  zuerst  gewisse  Funk- 
tionen behindert ;  (so  verliert  z.  B.  der  Bac.  prodigiosus  bei  Brlittempe- 
ratur  die  Fähigkeit  der  FarbstoflFentwicklung,  —  so  verliert  andererseits 
der  Milzbrandbacillus  im  Froschkörper  bei  niedrigen  Temperaturen  seine 
krankheitserregenden  Eigenschaften,  während  er  sie  bei  37®  auch  in 
diesem  Medium  ausübt,  —  so  verlangsamt  sich  und  sistiert  endlieh  völMg 
die  Eigenbewegung  der  Bakterien  bei  Temperaturemiedrigung) ;  —  werden 
die  Grenzwerte  überschritten,  so  sistiert  das  Leben  völlig.  Das  weitere 
Schicksal  eines  unter  solche  außergewöhnliche  Bedingungen  gebrachten 
Bakteriums  ist  nun  aber  völlig  verschieden,  je  nachdem  es  sich  unter 
dem  Temperaturminimum  oder  über  dem  Temperaturmaximum  befindet. 
Im  ersten  Falle  kann  das  Bakterium  sehr  lange  Zeit  (viele  Tage  und 
oft  sogar  Monate  und  Jahre)  im  Zustand  latenten  Lebens  verharren, 
d.  h.  ohne  irgend  ein  Zeichen  seines  Lebens  zu  geben,  seine  Arteharak- 
teristik  und  seine  sämtlichen  Eigenschaften  bewahren,  und  später,  wenn 
wieder  unter  günstige  Temperatur-  und  Ernährungsverhältnisse  gebracht, 
aufs  neue  mit  ungeschwächter  Kraft  wuchern  und  seine  sämtlichen 
Lebensäußerungen  entfalten.  Da  auch  die  pathogenen  Eigenschaften 
und  die  Virulenz  der  Bakterien  unter  diesen  Verhältnissen  lange  Zeit 
völlig  erhalten  bleibt,  so  ist  dieser  Zustand  des  latenten  Lebens,  in 
dem  ein  pathogenes  Bakterium  lange  Zeit  scheinbar  unschädlich  und 
völlig  unerkannt  zubringen  kann,  um  dann  jederzeit  im  geeigneten  Augen- 
blick aufs  neue  zu  verderblicher  krankheitserregender  Wirkung  hervor- 
zubrechen, von  größter  praktischer  Bedeutung.  Selbst  gegen  hohe  Kälte- 
grade sind  pathogene  Bakterien  relativ  unempfindlich,  worüber  man  mehr 
nachsehen  möge  beim  Kapitel  »  Absterbe bedingungen«  im  Abschnitt 
»Desinfektion«.  —  Ganz  anders  wenn  das  Temi)eraturmaximum  über- 
schritten wird;  hier  tritt  nicht  eine  einfache  Hemmung  des  Lebens- 
prozesses ein,  sondern  es  zeigt  sich  ganz  unverkennbar  eine  deletäre 
Wirkung,  die  sehr  bald  (selbst  nach  Uebersch reitung  des  Grenzwerts 
um  wenige  Grade  schon  in  Stunden)  zur  definitiven  Abtötung  führt ;  be- 
treff*s  der  schädigenden  AVirkung  dieser  höheren  Tem])eraturgrade,  ver- 
gleiche wiederum  unter  »Absterbebedingungen«.  — Innerhalb  des  zwischen 
beiden  Grenzwerten  gelegenen  Temperaturbereichs  existirt  ein  Optimum, 
bei  welchem  die  intensivste  Vennehrung  und  kraftvollste  Entfaltung  aller 
Lebensäußerungen  stattfindet;  in  der  Kegel  ist  das  Optimum  dem  oberen 
Grenzwert  viel  näher  benachbart  als  dem  unteren.  —  Vorausgesetzt  ist 
dabei,  dass  die  Bakterien  sich  auch  im  übrigen  unter  günstigen  Lebens- 
bedingungen befinden,  insbesondere,  dass  ihnen  reichlieh  Nährstoffe  zur 
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Verfügung  stehen;  ist  dies  nicht  der  Fall,  (vgl.  S.  82  über  Bakterien  im 
Hungerzostand],  so  vermögen  sich  die  Bakterien  nur  im  latenten  Leben, 
bei  niedrigen  Temperaturen,  lebensfähig  zu  erhalten,  und  jede  Tempera- 
tuTsteigerung,  auch  innerhalb  des  Bereichs,  in  dem  sonst  normales  Wachs- 
tum stattfindet,  beschleunigt  nur  um  so  mehr  das  Absterben.  —  Den 
besten  Bev^reis  für  dieses  Verhalten  der  Bakterien  gegenüber  den  Tem- 
peratnr>'erhältnissen  geben  die  quantitativen  Bestimmungen  des  Keim- 
gehalts der  Kulturen  und  der  Geschwindigkeit  der  Entwickelung  unter 
veRchiedencn  Bedingungen  (vgl.  Kap.  I  dieses  Abschnitts). 

Die  Erklärung  für  die  Wii'kungsweise  der  Temperatur  liegt  in  folgendem. 
Wie  bei  allen  anderen  Lebewesen,  so  ist  anch  bei  den  pathogenen  Bakterien 
der  Lebensprozess  verursacht  durch  einen  beständig  vor  sich  gehenden  chemi- 
schen Spaltungsprozess  des  lebenden  Plasma,  durch  den  das  hochkompliziei*te 
änßerst  labile  MolektÜ,  unter  Sättigung  stärkerer  Affinitäten  und  Freiwerden 
von  Energie,  in  einfachere,  fester  gebnndene  Teilstücke  zerfällt.  Dieser 
Selbstzersetzungsprozess  (auch  als  intramolekulare  Atmung  bezeichnet, 
weil  als  sein  Endprodukt  ausnahnislos  CO2  auftritt),  ist  in  der  Labilität  des 
lebenden  Plasma  selbst  begillndet  und  geht  (ganz  wie  die  Zersetzung  eines 
Explosivstoffs)  scheinbar  spontan  vor  sich;  in  Wirklichkeit  ist  er  bedingt 
durch  die  Wärmeschwingungen,  die  aus  dem  umgebenden  Medium  sich  dem 
lebenden  Molekül  mitteilen  und  oberhalb  eines  bestimmten  Temperaturgrades 
eine  solche  Intensität  annehmen,  dass  die  chemischen  Bindungen  (die  ja  ohne- 
hin in  einem  so  komplizierten  Molekül  locker  genug  sind]  nicht  mehr  aus- 
reichen und  das  Molekül  zerfiült.  Unterhalb  dieses  Temperaturgrades  bleibt 
der  Bestand  des  MolektÜs  dauernd  erhalten,  aber  es  findet  natürlich  auch 
keine  Ener^eabgabe,  d.  h.  keine  Lebeusäußeining  statt;  das  Leben  ist  latent 
nnd  in  diesem  Zustand  sehr  lange  haltbar.  Oberhalb  dieses  Temperatur- 
minifflums  wird  mit  steigender  Temperatur  der  Selbstzersetzungsprozess  des 
lebenden  Plasma  natürlich  immer  intensiver  und  dadurch  die  Energieabgabe 
nnd  alle  Lebensäußerungen  entsprechend  gesteigert.  Wie  aber  theoretisch 
Weht  einzusehen,  und  wie  es  die  Erfahnmg  an  Bakterien  im  Hungerzustand 
bestätigt,  ist  der  Lebensprozess  an  sich  rein  destruktiver  Natur;  da  alle 
Energie  aus  der  Selbstzersetzung  der  lebenden  Moleküle  selbst  erzeugt  wird, 
80  mnss  notgedrungen  mit  der  völligen  Zerstörung  des  lebenden  Plasmas  auch 
jene  Energiequelle  und  damit  das  Leben  überhaupt  erlöschen  —  wenn  kein 
Ersatz  des  Plasma  erfolgt;  und  zwar  um  so  schneller,  je  intensiver  der 
Lebensprozess  selbst  vor  sich  ging.  Daher  sterben  Bakterien,  denen  keine 
Nährstoffe  zu  Gebote  stehen,  bei  jeder  Temperatur  oberhalb  des  Minimums  ab 
und  zwar  um  so  rascher,  je  höher  die  Temperatur.  Anders  liegt  die  Sache  bei 
günstiger  Ernährung  der  Mikroben,  wo  sich  das  lebende  Plasma  durch  Assi- 
niiUtion  geeigneter  KährstoflTe  stets  aufs  neue  regenerieren  kann.  Die  Inten- 
sität dieses  Regenerationsprozesses  wird  gleichfalls  mit  zunehmender  Temperatur 
gesteigert;  offenbar  kann  derselbe  aber  von  einem  bestimmten  Temperatur- 
grad ab  nicht  mehr  mit  der  Zersetzung  gleichen  Schritt  halten;  daher  werden 
oberhalb  dieses  Temperaturgrades,  der  das  Optimum  daratellt,  die  Bedingungen 
filr  das  Leben  wieder  ungünstiger  und  bald  tritt  durch  völliges  Ueberhand- 
nehmen  des  Selbstzersetzungsprozesses  völlige  Zerstörung  ein. 

Das  Verhältnis  von  Temperatur  und  Ernährung  zum  lebenden  Plasma 
I^t  sich  also  kurz  in  dem  Sinne  formulieren,  dass  die  Wärme  der  eigent- 
liche Träger,  die  Ernährung  aber  der  beständige  Erhalter  und 
Erneuerer  des  Lebensprozesses  ist.  Gegenüber  diesen  beiden  funda- 
mentalen Faktoren  ist  der  Einfluss  des  Sauerstoffs  mehr  sekundärer 
Art,  wie  im  folgenden  Paragraph  zu  besprechen.  — 
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Ein  ganz  abweichendes  Verhalten  gegenüber  der  Temperatur  zeigen  die 
echten  Dan  er  formen  der  Bakterien,  die  Sporen.  In  diesem  Gebilde  be- 
findet sich  das  Leben  ebenfalls  im  latenten  Zustand,  und  zwar  nnabhängig 
von  den  Temperaturverhältnissen,  indem  durch  auBerordentliche  Konzentration 
der  Leibessubstanz  die  Labilität  des  lebenden  Plasmas  beseitigt  oder  doch 
auf  ein  Minimum  herabgesetzt  ist  und  damit  die  Möglichkeit  eines  latenten 
Lebens  ohne  jede  Energieabgabe  und  Nahrungsaufnahme  bei  den  verschie- 
densten Temperaturen  gegeben  ist ;  erst  bei  sehr  hoch  gelegenen  Temperaturen 
(100°  und  darüber)  tritt  Schädigung  und  Vernichtung  der  Sporen  ein,  worüber 
vgl.  mehi-  unter  »Absterbebedingungen«. 

Der  Temperaturbereich,  innerhalb  dessen  die  pathogenen  Bak- 
terien zu  wuchern  vermögen,  und  insbesondere  das  Wachstnmsoptimum 
sind  natürlich  durch  die  normale  Körpertemperatur  des  Organismus,  dem 
sich  die  pathogenen  Bakterien  angepasst  haben,  bestimmt;  das  Optimum 
liegt  meist  bei  37°,  das  zulässige  Maximum  überschreitet  selten  42°.  Als 
interessante  Abweichungen  sind  zu  zitieren:  der  Pestbacillus,  dessen  Oi)- 
timum  entschieden  näher  an  30°  liegt  und  der  schon  wenig  oberhalb 
37^  Störungen  des  Wachstums  aufweist;  andererseits  der  Bacillus  der 
Säugetiertuberkulose,  dessen  Optimum  etwas  oberhalb  37°  (bis  38*')  ge- 
legen ist;  der  Bacillus  der  HUhnertuberkulose,  entsprechend  seiner  An- 
passung an  die  höhere  Bluttemperatur  des  Vogelköri)ers  (41,6—42,5°), 
zeigt  ein  Optimum  von  37—43°  und  gedeiht  noch  bei  45°,  während 
die  oberste  zulässige  Grenze  für  den  Bacillus  der  Säugetiertuberkulose 
etwa  41°  darstellt.  Praktische  Bedeutung  hat  die  Empfindlichkeit  des 
Gonococcus  gegen  höhere  Temperaturgrade  (über  38,5°),  als  sich  dadurch 
die  günstige  Beeinflussung  ja  Heilung  mancher  Gonorrhoe  durch  inter- 
kurrentes hohes  Fieber  erklärt.  (Giiox  &  Schlagenhaufer*,  Abutkow^») 
—  Bedeutend  größere  Artverschiedenheiten  zeigen  sich  im  Verhalten  des 
Temperaturrainimums;  diejenigen  Mikroben,  welche  der  parasitischen 
Existenz  am  innigsten  angepasst  sind  und  deshalb  auch  der  künstlichen 
Züchtung  größere  Schwierigkeiten  entgegensetzen,  gedeihen  nur  bei 
Bruttemperatur;  so  der  Bacillus  der  Säugetiertuberkulose  nicht  unter  29*, 
der  Bacillus  der  Hühnertuberkulose  nicht  unter  35°  der  Gonococcus  und 
Meningococcus  nicht  unter  etwa  30^\  der  Diplococcus  pneumoniae  meist 
nicht  unter  25°,  selten  bis  18°  herunter.  —  Anders  diejenigen  pathogenen 
Bakterien,  die  auch  in  der  Außenwelt  ihr  Dasein  zu  fristen  (oder  doch 
wenigstens  sich  sehr  lange  lebensfähig  zu  erhalten)  vermögen;  naturgemäß 
liegt  ihr  Temperaturminimum  tiefer;  so  beim  Cholerabacillus  bei  etwa  16°, 
beim  Diphteriebacillus  bei  20°,  beim  Tetanusbacillus  bei  etwa  19°,  beim 
Milzbrandbacillus  meist  bei  19°  (aber  auch  bis  7°  herunter),  beim  T}'- 
phusbacillus  bei  9°,  beim  Staphylcocc.  i)yogen.  aureus  bis  etwa  6";  be- 
sonders interessant  ist  wieder  das  Verhalten  des  Pestbacillus,  der,  ent- 
sprechend der  niedrigen  Lage  seines  Temperaturoptimums  auch  ein 
ganz  auffallend  niedriges  Minimum  aufweist;  die  deutsche  Pestkommis- 
sion konstatierte  noch  bei  einer  Temperatur  zwischen  V2*'  «od  5°  deut- 
liches Wachstum.  —  Ueber  Anpassung  der  pathogenen  Mikroben  an 
ursprünglich  ihnen  fremde  und  unzuträgliche  Temperaturverhältnisse 
vgl.  später  unter  »Variabilität».  — 

Bemerkenswert,  und  mit  den  obigen  theoretischen  Ausführungen  durch- 
aas im  Einklang,  ist  der  Einfluss  der  Ernährungsverhältnisse  auf  die 
Grenzwerte  und  das  Temperaturoptimum;  bei  ungünstiger,  bezw.  den 
betreffenden  Mikroben   ungewohnter  Ernährung    sind    die   Grenzwerte 
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enger  gesteckt;  so  gedeiht  der  Choleravibrio,  der  auf  güDstigem  Substrat 
noch  bei  16°  wuchert,  auf  Kartoffeln  nicht  unter  21—22°;  so  gestattet 
andrerseits  Zugabe  von  Traubenzucker  dem  Milchsäurebacillus  ein  Wachs- 
tum bis  42°,  während  in  zuckerfreier  Bouillon  der  obere  Grenzwert  schon 
bei  30°  liegt  (öchierbeck***).  —  Neben  der  uns  hauptsächlich  interessi- 
renden  Gruppe  der  pathogenen  Bakterien,  deren  Temperaturoptimum 
der  menschlichen  Blutwärme  angepasst  ist,  mögen  einige  andere  Gruppen 
kurze  Erwähnung  finden. 

Die  Wasserbakterien  haben  ihr  Optimum  bei  etwa  20°,  entsprechend 
ihrem  äußeren  Medium,  und  zeigen  oft  schon  bei  30°  Entwicklungshemmung; 
daher  sind  zu  quantitativen  Keimbestimmungen  im  Wasser  immer  nur  Platten 
bei  22°  zu  verwenden  und  Bruttemperatur  zu  vermeiden,  weil  bei  letzterer 
?iel  ^ringere  Werte  erhalten  werden.  Das  gleiche  gilt  von  ZüchtuDgen  der 
gevöhnlichen  Milchsäurebazillen. 

Dami  giebt  es  Bakterien,  besonders  im  Meerwasser  und  im  Boden  ge- 
funden (FoRSTEB^,  Fischer'),  die  bei  0°  intensiv  zu  wuchern  und  sogar  zu 
phosphoreszieren  vermögen;  in  der  Mitte  zwischen  diesen  und  den  Wasser- 
bakterien steht  Beuerincks*  Bac.  cyaneo-fuscus,  dessen  Optimum  bei  10° 
liegt  und  der  schon  bei  20°  nachteilig  beeinflusst  wird.  — 

Das  andere  Extrem  stellen  die  sogenannten  thermophilen  Bakterien 
dar,  die  bis  zu  75°  hinauf  wuchern  und,  was  noch  merkwürdiger  ist,  oft  bei 
gewöhnlicher  Temperatur  (unterhalb  40—50°)  sich  überhaupt  nicht  zu  ent- 
wickeh  vermögen.  Pathogene  Mikroben  gehören  dieser  Gruppe  nicht  an, 
wohl  aber  einige  Toxinbildner  (peptonisierende  Bakterien  der  Milch).  Die- 
selben sind  mehrfach  in  heißen  Quellen  gefunden  worden,  so  von  Certks 
und  Garrigon^  Karlinski«,  Teich ^,  Tsiklixsky^,  ferner  in  gewöhnlichem 
Flosswasser  von  Miquel^  (erste  Beobachtung  über  Bakterienwachstum  bei 
exzessiv  hohen  Temperaturen),  van  Tieghem^^,  F.  Cohn^^  Macfaüyan  & 
BLAXAI.L'*,  KedziorI^  (thcrmophile  Cladothrix),  Oprescu^^,  Michaelis  ^^ 
Die  eingehendsten  Forschungen,  und  insbesondere  die  Feststellung  des  geradezu 
QiuTersellen  Vorkommens  dieser  Bakterien,  besonders  im  Boden  und  in  tieri- 
sehen  Abgängen  (Darminhalt,  Faeces,  Dünger,  Jauche)  verdanken  wir  Olobig  ^^ 
ond  L.  Rabinowitsch^^.  Häußg  üben  diese  thermophilen  Bakterien  sehr  in- 
tensive Gärwirkungen  aus  und  stehen  möglicherweise  mit  den  besonders  vom 
DfiDger  bekannten  sogenannten  »spontanen  Erhitzuogen«  in  ursächlichem  Zn- 
sammenhang. — 

Die  Frage,  wie  diese  bei  der  Züchtung  auf  exzessiv  hohe  Temperaturen 
angewiesenen  Bakterien  in  der  Natur  normalerweise  fortkommen,  ist  gleich- 
falls gelöst;  es  bieten  sich  hierfür  verschiedene  Möglichkeiten  dar.  Zunächst 
wies  Globio  nach,  dass  in  den  obersten  Bodenschichten  durch  Insolation, 
wenigstens  zeitweise,  sehr  hohe  Temperaturen  (bis  über  60")  geschafien  wer- 
den; daher  sind  Bodenproben  aus  den  Tropen  viel  reicher  an  thennophilen 
Bakterien  als  solche  des  gemäßigten  Klimas.  Femer  zeigte  Rablnowitscu. 
dass  viele  thcrmophile  Bakterien,  die  bei  Luftzutritt  nur  über  50^  zu  wachsen 
vermochten,  unter  ana^roben  Bedingungen  auch  bei  gewöhnlicher  Bruttem- 
peratnr  [bis  34°  herab)  gut  fortkommen,  und  so  wahi^scheinlich  ihr  Dasein  im 
menschlichen  und  tierischen  Darmkanal  fristen. 

Endlieh  existiert  eine  Gruppe  dieser  Bakterien,  die  man  als  thermo- 
tolerante  bezeichnen  kann,  die  zwar  bei  höhereu  Temperaturen  zu  wuchern 
vermögen,  aber  doch  offenkundig  ihr  Optimum  (auch  bei  aerober  Züchtung) 
bei  gewöhnlicher  Bruttemperatur  haben;  Schillingkr'^  glaubte  sogar,  diese 
Feststeliung  auf  alle  thermophilen  Arten  ausdehnen  zu  sollen,   eine  Ansicht, 
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die  jedoch  nach  Rabinowitsch  und  Sames^®  (der  auch  eine  thermophile 
Streptothrix  fand)  als  widerlegt  zu  erachten  ist;  es  giebt  unzweifelhaft  neben 
den  thermotoleranten  Bakterien  auch  obligat  thermophile  Arten,  die 
auf  die  hohen  Temperaturen  ausschließlich  angewiesen  sind.  — 
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Litteratur). 

IL  Verhalten  zum  Sauerstoff.  Nach  ihrem  Verhalten  zum  Sauer- 
stoff kann  man  die  Bakterien  in  3  Klassen  einteilen,  zu  deren  jeder 
auch  pathogene  Arten  gehören: 

a)  Obligate  Aeroben,  d.  b.  solche  Bakterien,  die,  wie  höhere 
Lebewesen  nur  bei  Sauerstoffzutritt  zu  wachsen  vermögen.  Hierher  ge- 
hören von  pathogenen  Bakterien  z.  B.  der  Pestbacillus,  der  Influenza- 
bacillus,  der  Diplococcus  pneumoniae,  der  Gonococcus,  —  von  sapro- 
phytischen  Arten  insbesondere  viele  Wasserbazillen  und  Farbstoffbildner, 
sowie  die  peptonisierenden  Bakterien  der  Kuhmilch  (von  denen  auch 
einige  Toxinbildner).  Für  die  einzelnen  Arten  ist  das  Optimum  der 
Öauerstoffspannung  sehr  verschieden,  wie  sich  sehr  anschaulich  durch 
die  »Bakterienmethode«  Engklmanns*  und  die  »Atmungsfiguren« 
Beijkuincks^  demonstrieren  lässt;  beide  Methoden  beruhen  darauf,  dass 
die  Bakterien,  sei  es  im  hängenden  Tropfen  bei  mikroskopischer  Be- 
trachtung (ExciELMANx),  sei  es  in  flüssigen  Kulturen  makroskopisch 
sichtbar  (Beltkrinck),  sich  in  einem  bestimmten  ihrem  mehr  oder  minder 
großen  Oj-BedUrfnis  entsprechenden  Abstand  von  der  Sauerstoffquelle 
(bezw.  der  Kulturoberfläche)  halten  und  so  regelmäßige  geometrische 
Figuren  (Ringe  oder  »Bakterienniveaus«)  bilden,  die  sich  stets  in  die 
Zone  der  optimalen  Sauerstoffspannung  einstellen,  und  ihre  Stellung  dem- 
gemäß bei  Aenderung  des  Sauerstoffgehalts  der  Luft  im  Kulturgefaß 
ändern.  Auf  O.-bedllrftige  Kulturen  wirkt  beständige  Lüftung  vorteil- 
haft ein,  wie  z.  B.  Obici  ^^  fllr  den  Tuberkelbacillus  nachwies.  —  Sinkt 
der  Sauerstoffgehalt  unterhalb  der  optimalen  Spannung,  so  treten  zu- 
nächst Beeinträchtigungen  gewisser  Funktionen  (Eigenbewegung,  Bildung 
von  Farbstoffen  und  Fermenten)  ein ;  schließlich  sistiert  der  Lebensprozess 
völlig.  Doch  scheint  es,  dass  die  Bakterien  in  sauerstoffreien  Medium 
längere  Zeit  latent  leben  können,  sogar  ohne  in  ihrem  äußeren  Habitus 
verändert  zu  werden;  so  deutet  Bolley^  seine  Beobachtungen  über 
Lebensdauer  einer  Reihe  von  Bakterien  (darunter  insbesondere  Milch- 
bazillen, sowie  Bae.  typhi  und  Bact.  coli)  in  hennetisch  verschlossenen 
Kulturen,  in  denen  die  Mikroben  nach  4 — 5^2  Jahren  entwicklungs- 
fähig und  zuweilen  in  der  alten  Kultur  in  ihrer  morphologischen  Er- 
scheinung völlig  unverändert  gefunden  wurden.  —  Besonders  bemerkens- 
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wert  ist  andererseits,  dass  auch  bei  den  obligat  aeroben  Bakterien  eine 
hohe  Steigerung  der  Sanerstoffspannuug  über  das  Optimum  hinaus  schäd- 
lich und  schließlich  völlig  entwicklungshemmend  wirkt;  dies  wurde  schon 
von  Engelmanx  für  Spirillen  demonstriert,  besonders  scharf  aber  neuer- 
dings von  Chudiakow^  für  Bac.  subtilis  erwiesen;  dieser  Bacillus  wächst 
zwar  noch  bei  einer  SauerstoflFtension  von  3  Atmosphären,  nicht  mehr 
aber  bei  4  Atmosphären  (wobei  zu  bemerken  ist,  dass  das  rein  mechanische 
Moment  des  Drucks  keinerlei  schädigende  Wirkung  ausübt  und  nur  der 
Partiardruck  des  O2  in  Betracht  kommt). 

b)  Fakultative  Anaferoben  sind  Bakterien,  die  sowohl  bei  Sauer- 
stoffzntritt  als  auch  bei  völliger  Abwesenheit  dieses  Gases  zu  wachsen 
Termögen.  Hierher  gehören  namentlich  viele  pathogene  Arten,  für  die 
diese  Fähigkeit  natürlich  von  höchster  Bedeutung  ist,  da  sie  im  infizierten 
Organismus  häufig  in  die  Lage  kommen,  bei  völliger  Abwesenheit  von 
SauerstoflF  zu  wuchern ;  so  der  Milzbrandbacillus,  der  Typhusbacillus  und 
viele  Arten  des  Bact.  coli,  der  Choleravibrio,  die  Eiterkokken,  die  patho- 
genen  Kapselbazillen;  von  bekannten  saprophy tischen  Arten  gehören 
hierher  der  Bac.  prodigiosus,  Milchsäurebazillen,  Proteus- Arten  etc.  — 
Diese  Gruppe  nimmt  eine  mittlere  Stellung  zwischen  den  obligaten 
Aeroben  und  den  sogleich  zu  besprechenden  obligaten  Anaßroben  ein, 
wobei  gewisse  Arten  sich  mehr  dem  einen,  andere  dem  entgegengesetzten 
Extrem  annähern.  So  vermag  z.  B.  der  Oholeravibrio  unter  Sauerstoff- 
absehluss  nur  sehr  kümmerlich  zu  wuchern,  weshalb  er  auch  früher 
sogar  für  rein  aSrob  angesehen  wurde;  andere  Angehörige  dieser  Gruppe 
vermögen  nur  unter  gewissen  Bedingungen,  nämlich  bei  Vorhandensein 
gSurfähigen  Materials,  eine  anaörobe  Existenz  zu  führen,  —  so  der  Bac. 
lacti»  aerogenes  EscHERiCH*,  der  im  Dannkanal  des  Säuglings  eine  be- 
deutsame Rolle  spielt;  noch  andere,  wie  z.  B.  der  Typhusbacillus  und 
manche  Coli-Arten,  kommen  unter  beiden  Formen  der  Existenzbedingungen 
annähernd  gleich  gut  fort;  endlich  gedeihen  die  thermophilen  Bakterien 
vonL.  Rabinowitsch*  bei  40°  viel  besser  unter  anaCroben  Bedingungen 
als  bei  Luftzutritt. 

c)  Obligate  Anaijroben  gedeihen  nur  bei  Sauerstoftabschluss  (vgl. 
jedoch  weiter  unten}.  Hierher  gehören  von  pathogenen  Arten  der  Tetanus- 
nnd  Rauschbrandbacillus ,  sowie  die  verschiedenen  Arten  der  malignen 
Oedem-  und  Pseudo-Oedembazillen;  von  interessierenden  saprophy  tischen 
Arten  sind  insbesondere  die  bei  der  Fäulnis  beteiligten  Mikroben  (siehe 
daselbst)  zu  nennen.  Diese  in  dem  Reiche  der  Lebewesen  einzig  da- 
stehende Thatsache  des  Lebens  ohne  freien  Sauerstoff  ist  zuerst  von 
Pasteür^  entdeckt.  Bei  ungehindertem  SauerstoflFzutritt  stellen  die 
obligaten  Anaeroben  ihre  Lebensäußerungen  sofort  ein  (von  Pasteuk 
selbst  für  die  Eigenbewegung  nachgewiesen);  bei  längerer  Einwirkung 
des  freien  Sauerstoffs  erfolgt  Abtötung,  und  zwar  nicht  allein  der  vege- 
tativen Formen,  sondern  auch  der  Sporen;  erstere  fand  Chüdiakow^ 
•bei  Buttersäurebazillen)  nach  4 — 15 stundiger  Einwirkung  der  Luft  völlig 
abgetötet,  letztere  erst  nach  9  Monaten;  bei  37°  erfolgte  die  Schädigung 
weit  rascher  als  bei  Zimmertemperatur. 

Nnn  erhebt  sich  die  Frage,  ob  denn  die  sogen,  obligaten  Anaöroben  wirklich 
nntcr  völligem  Sauerstoff- Abschluss  zu  leben  vermögen  oder  ob  sie  nicht 
vielleicht  doch  auf  im  Nährmedium  enthaltene  minimale  Spuren  von  (K  an- 
gewiesen sind.  Durch  die  zum  Teil  außerordentlich  exakten  Versuche  von 
Nexcki*,  Nexcki  &  Lache wicz^,  Bei.ierinck^ö  ^nd  Kabuhel^'  ist  erwiesen, 
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dass  Anaeroben  in  Nährmedien  und  in  einer  Atmosphäre  üppig  wachsen  können, 
in  welchen  Sauerstoff  selbst  durch  die  feinsten  jetzt  bekannten  Reagentien 
nicht  mehr  nachweisbar  ist,  in  denen  z.  B.  Ferro-ferro-cyanür  und  reduziertes 
Hämoglobin  unverändert  bleibt,  in  denen  reduziertes  Indigoblau  und  Methylen- 
blau (sogar  bei  Anwesenheit  des  Reduktionsmittels  im  üeberschuss)  keine  Spnr 
von  Reoxydation  erkennen  lässt,  —  in  denen  endlich  obligat  aerobe  Mikroben 
nach  wenigen  Zellteilungen  zu  Grunde  gehen.  Hiemach  ist  die  Thatsaehe 
eines  absolut  anaeroben  Lebens,  ohne  jede  Spur  von  Oj  (soweit  sich  das  nach 
dem  jetzigen  Stande  der  Chemie  überhaupt  sagen  lässt]  einwandsfrei  nach- 
gewiesen. Eine  andere  Frage  ist  es  nun  freilich,  ob  dieser  absolute  Sauerstoff- 
abschluss  für  die  Anaeroben  unumgänglich  notwendig  sei,  oder  ob  sie  nicht 
ebenso  gut  (oder  vielleicht  sogar  besser)  bei  Anwesenheit  sehr  geringer  Saner- 
stoffmengen  zu  wuchern  vermögen.  Diese  Möglichkeit  ist  schon  von  Gunxisg*^ 
betont  und  von  Beijerink^-^  insbesondere  mit  Rücksicht  auf  die  natürlichen 
Lebensbedingungen  der  Anaeroben  hervorgehoben  worden ;  soUten  die  Anaeroben 
nicht  bei  ihrem  Wachstum  in  Wasser,  Schlamm  etc.  von  Zeit  zu  Zeit  durch  die 
sich  entwickelnden  Gasblasen  an  die  Oberfläche  geführt  werden,  um  dort  aufs 
neue  eine  Sauerstoffreserve  für  künftiges  Wachstum  an  sich  zu  nehmen?  Auch 
hier  ist  durch  die  Forschungen  der  neuesten  Zeit  Klarheit  geschaffen;  Beuerink'^ 
wies  nach,  dass  der  absolute  Sauerstoffabschluss  für  seine  Anaeroben  keineswegs 
das  Optimum  der  Existenzbedingungen  darstellte,  indem  dieselben  bei  Gegen- 
wart geringer  O2- Mengen  weit  intensiver  wuchsen;  Chudiakow*  erwies 
sogar  an  der  Hand  absolut  einwandsfreier  Versuche,  dass  die  geringe  Sauer- 
stoffmenge von  0,5  ^,  bei  der  maligne  Oedembazillen  und  TetanusbaziUen  gut 
gedeihen,  sich  nicht  etwa  als  indifferentes  Gas  verhält,  sondern  im  chemischen 
Stoffwechsel  dieser  Lebewesen  faktisch  verbraucht  wird.  Chudiakow  zeigte 
auch,  was  übrigens  schon  RiGiu^'^,  Grixoxi^^*  und  Ferran****  für  den  Tetanus- 
bazillus (aber  mit  Verlust  seiner  Virulenz)  gelungen  war,  dass  es  möglich  ist, 
die  Anaeroben  bei  fortgesetzter  Züchtung  unter  langsam  steigendem  Oj-Druck 
an  den  lOfach  höheren  Sauerstoffgehalt  zu  gewöhnen,  den  sie  normaler  Weise 
ertragen ;  umgekehrt  ließ  sich  die  so  angepasste  Kultur  auch  wieder  an  streng 
anaerobe  Verhältnisse  zurückgewöhnen.  Die  Thatsaehe,  dass  diese  Anpassungen 
relativ  leicht  ausführbar  waren,  lässt  darauf  schließen,  dass  ähnliche  Vorgänge 
in  der  Natur  eine  große  Rolle  spielen. 

Diese  Feststellungen  haben  den  prinzipiellen  Gegensatz,  der  früher 
zwischen  Anaeroben  und  Aeroben  angenommen  wurde,  beseitigt;  die 
Anaeroben  sind  Bakterien,  die  auf  eine  minimale  Sauerstoffspannung 
abgestimmt  sind;  sehr  nahe  stehen  ihnen  unter  den  Aiiroben  die 
WiNOGKADSKYscheniß  roten  Schwefelbakterien.  Dabei  aber  ist 
die  Möglichkeit  der  P^xistenz  in  (wenn  auch  vielleicht  in  so  voll- 
kommenem Grade  nur  zeitweise)  absoluter  Anaifrobiose  gleichfalls 
sicher  festgestellt. 

Um  die  biologische  Bedeutung  der  Auaerobiose  zu  verstehen,  muss  man 
sich  die  Rolle  des  Sauerstoffes  im  Lebensprozess  klar  machen;  hierbei  möge 
an  Pfl('gers^"  Versuche  über  C02-Ausscheidung  von  Fröschen  in  reinem  Stick- 
stoff erinnert  werden,  durch  welche  eiuwandsfrei  die  Möglichkeit  der  Fortdauer 
des  Lebensprozesses  bei  völligem  Sauerstoffabschluss  auch  für  höhere  Lebewesen 
nachgewiesen  wurde.  Der  Sauerstoff  spielt  eben  keineswegs,  wie  früher  öfters 
irrig  angenommen,  im  Lebensprozess  die  erste  Rolle;  das  Primäre  am  Lebens- 
prozess ist  nicht  eine  Oxydation,  sondern  eine  Spaltung  (vgl.  oben  S.  73).  Die 
Rolle  des  Sauerstoffes,  bei  der  weitaus  überwiegenden  Mehrzahl  aller  Lebewesen, 
besteht  nun  darin,  dass  er  mit  den  durch  die  intramolekulare  Atmung  erzeugten 
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Teilstücken  des  lebenden  Moleküls  sich  verbindet  und  dieselben  rasch  bis  zu  ein- 
fachsten Produkten  (H2O,  CO2)  herab  verbrennt,  wodurch  sehr  bede^tende  Mengen 
von  Energie  erzeugt  werden.  Bei  Fehlen  des  Sauerstoffes  und  der  durch  sein  Ein- 
greifen erzeugten  Energiemengen  vermag  bei  den   allermeisten  (den   aeroben) 
Lebewesen    das   Leben   mangels   Energie    nicht   dauernd   fortgeführt  werden. 
Die  zu  anaärober  Existenz  befähigten  Spaltpilze  aber  sind  dazu  imstande,  sei 
es,  dass  bei  ihnen  der  primäre  Spaltungsprozess  so  verläuft,  dass  er  au  sich 
genügende  Energiemengen  zu  liefern  vermag,  —  sei  es,  dass  ftir  den  Sauer- 
stoff vikariierend  andere  EnergiequeUeu  eintreten.    Als  solche  sind  zu  nennen 
Gärthätigkeit  und  Heduktionsvorgänge.     Von  der  ersteren  nahm  man 
8ogar  früher,  nach  der  von  Pasteur^**  und  Nägeli^®^  verfochtenen  Theorie 
der  Gärung,  an,  dass  sie  mit  der  Anaerobiose  notwendig  verknüpft  sei;  Ana^- 
Tobiose  sei  nur  bei  gleichzeitiger  Entfaltung  von  Gärthätigkeit  möglich  —  und 
Girung  sei  Leben  ohne  freien  Sauerstoff.     Diese  PASTEunsche  Gärungstheorie 
ist  (wenigstens  in  ihrer  ursprünglichen  Fassung)  nicht  mehr  haltbar,  nachdem 
einerseits  durch  LmoRiüs^*  nachgewiesen  ist,  dass  sowohl  obligate  wie  fakul- 
tative Ana^roben  (z.  B.  der  Bac.  oedemat  maligni,   der  Tetanusbacillus,  der 
Typhusbacillus)    trefflich  ohne  jede  Gärthätigkeit  gedeihen  können,    —  und 
nachdem   andererseits   für  die   Gärungsprozesse  erwiesen  war,   dass  dieselben 
keineswegs    stets    nur  unter   Luftabschluss  zustande   kommen  und   sogar  oft 
dnrcli  Sauerstoffzutritt  gefördert  werden  (betr.  dieser  Verhältnisse,  auf  die  hier 
nicht  näher   eingegangen    werden   kann,    vgl.    Flügges    > Mikroorganismen«, 
3.  Aufl.,   Bd.  I,    S.  268  f.).     Für  viele  Fälle  hingegen  ist  die  PASTEUKSche 
Theorie  durchaus  zutreffend,  so  z.  B.  für  den  Bac.  lactis  aärogenes  Escherich 
sowie  ftr  den  Rauschbrandbacilius  (Th.  Smith  20),  bei  denen  die  Gärthätigkeit 
eine  nnerlässliche  Vorbedingung  für  sein  anaßrobes  Wachstum  darstellt.  —  Die 
befünatigende  Wirkung   reduzierender  Substanzen  im   Nährmaterial   auf 
die  Entwickelung  der  Anaöroben  wurde  von  Kitasato  &  Weyl^i  erkannt; 
besonders  geeignet  fanden  sie  ameisensaures  Natron,  indigosulfosaures  Natron 
nnd  Eikonogen  (Amido-  Naphthol-  Monosulfosäure) ;  umgekehrt  wirkten  Oxy- 
dationsmittel  auf  Anaäroben  schon  in  Konzentrationen,    die  auf  aerobe  Bak- 
terien keinerlei  hemmenden  Einfluss  hatten.     Vgl.  ferner  unten  die  Versuche 
von  Trenkmann22  über  den  begünstigenden  Einfluss  des  H^S  und  des  Na2S, 
sogar  in  offenen  Kulturgefäßen.     Allgemein  bekannt  und  empfohlen  ist  ferner 
der  begünstigende  Einfluss  des  Traubenzucker-Zusatzes  zum  Nährboden;  doch 
maciiten  neuerdings  Ucke^^^  und  v.  Hibler^^  darauf  aufmerksam,   dass   auf 
zuckerhaltigem  Nährboden  die  Sporenbildung  der  Anaöroben  leidet  und  eine 
bedeutende  Tendenz  zur  Bildung  von  Degenerationsfonnen  und  zur  Schwächung 
der  Kultur  (wahrscheinlich  infolge  der   eintretenden  Säuerung)   besteht.     Für 
manche  Bakterien  ist  ein  Gehalt  des  Nährbodens  an  reduktionsfähigem  Material 
nnomgängliches  Erfordernis  für  anaörobe  Existenz,  so  für  den  Bac.  prodigiosus, 
der  nach  Ritter^^  mit  Pepton  aliein  bei  Luftabschluss  nicht  auskommen  kann, 
sondern  einer  zweiten  C-Quelle  in  Gestalt  von  Zucker  bedarf.     Hingegen  ver- 
mag nach  CuuDiAKOW^  der  Tetanusbaciilus   mit  Pepton  allein  sich  genügend 
zn  ernähren.     Bei  derartigen  Versuchen  muss  man  sich  vor  einer  Fehlerquelle 
hüten,  auf  die  zuerst  Th.  Smith 26  hingewiesen  hat;  der  zur  Herstellung  der 
Nflhrböden  verwendete  Fleischsaft    enthält   nämlich    gewöhnlich  Zucker;    um 
pmz  znckerfreie    Bouillon   zu  erhalten,    muss    man    nach   Smiths  Vorschlag 
dieaelbe  zuerst  kurze  Zeit  durch  Bact.  coli  vergären  lassen ;  noch  besser  eignet 
8»h  hierzu  ein  von  Weiss  isolierter  Bacillus  (zitiert  nach  Ritter^s),  der  aus- 
schließlich den  in  der  Nährlösung  enthaltenen  Zucker  verzehrt  und  die  übrigen 
Nährstoffe  intakt  lässt.  — 
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In  der  Natur  und  im  infizierten  Organismus  werden  die  l\ir 
die  anaerobeu  Bakterien  erforderlichen  Existenzbedingungen  in  sehr 
verschiedener  Weise  geschaffen.  Beim  natürlichen  Infektionsmodus,  z.  B. 
beim  Tetanus,  gelangen  die  pathogenen  Anaeroben  in  tiefe  Wunden 
(besonders  Stichwunden),  wo  der  Luftsauerstoff  keinen  Zutritt  hat  und 
sie  sich  ungestört  entwickeln  können.  In  der  Außenwelt  (im  Boden, 
in  Fäulnisgemischen  u.  s.  w.)  wird  den  Anaeroben  der  Weg  geebnet 
meist  durch  Symbiose  mit  aeroben  Arten. 

Schon  Pasteur  wies  darauf  hin,  wie  durch  die  an  der  Oberfläche 
eines  Fäulnisgemisches  in  Form  eines  Häutchens  wuchernden  Mikroben 
der  gesamte  Sauerstoff  der  Flüssigkeit  verzehrt  und  jeder  weitere  Sauer- 
stoffzutritt  unmöglich  gemacht  werde;  erst  dann  beginnen  die  Anaeroben 
in  der  Tiefe  ihr  Werk;  Bienstock^?  bestätigte  dies  durch  exakte  Ver- 
suche mit  Reinkulturen  (worüber  vgl.  mehr  unter  »Fäulnis<).  Ferner 
ist  in  den  letzten  Jahren  von  Keduowski  2^  und  Scuoltz^»  nachgewiesen 
worden,  dass  auch  streng  anal^robe  Bakterien  in  flüssigen  Nährboden, 
in  offenen  Kulturgefäßen,  ohne  Luftabschluss  gezüchtet  werden  können, 
wenn  sie  in  der  Nährlösung  mit  beliebigen  a(?roben  Saprophyten  zu- 
sammen wuchern;  selbst  langsame  beständige  Durchleitung  von  Sauer- 
stoffvermag das  Wachstum  nicht  aufzuhalten;  dagegen  sistiert  das  Wachs- 
tum bei  sehr  energischer  O^- Durchleitung  (5  Liter  per  Stunde  auf  5  bis 
10  cm  Nährbouillon!).  Nach  Scholtz  ist  hierbei  die  Sauerstoffverzehrung 
seitens  der  Aeroben  das  einzig  Wirksame,  da  die  Art  der  Aeroben  für 
das  Gelingen  des  Versuches  prinzipiell  gleichgültig  ist  und  nur  insofern 
in  Betracht  kommt,  als  das  Resultat  um  so  günstiger,  je  rascher  das 
Wachstum  der  betr.  Aeroben;  bei  Symbiose  mit  Tuberkelbacillus  und 
Actinomyces  ist  die  Entwicklung  der  Änaeroben  am  langsamsten  und  er- 
folgt zuerst  ausschließlich  im  Innern  der  Actinomyces-Knöllchen  selbst 
KEi)R()w\SKr  jedoch  glaubt  daneben  noch  eine  >  Fermentwirkung <  annehmen 
zu  müssen,  da  auch  abgetötete  Aeroben  den  Anaeroben  den  gleichen  Dienst 
leisten;  nach  Trenkmann822  Versuchen  über  den  begünstigenden  Ein- 
ttuss  des  H2S  bei  Züchtung  anaerober  Bakterien  unter  Luftzutritt,  ist 
Kedrowskis  »Ferment«  (das  sich  zudem  bei  Bruttemperatur  leicht  ver- 
flüchtigte!) höchst  wahrscheinlich  identisch  mit  H2S.  —  Aehnlich,  wie 
in  diesen  Versuchen  die  Symbiose  mit  andern  Ikktericn,  können  in  an- 
deren Fällen  die  eigenen  Stoffwechsel])rodukte  der  Anaeroben 
ihnen  den  Weg  bereiten.  Hierher  gehören  die  Beobachtungen  von  Novy^^, 
KiTF'^i,  BuAATz=^2  über  das  Waclistum  der  Anaeroben  in  Reinkultur  in 
flüssigen  Nährmedien  bei  Luftzutritt;  wie  Kitt  fand,  empfiehlt  es  sich, 
möglichst  große  Mengen  von  Bouillon  und  eine  möglichst  reichliche  Ein- 
saatmenge  zu  nehmen;  auch  soll  die  Nährlösung  möglichst  frisch  sein, 
was  V.  IIiBLEu'-^  bei  aerober  Züchtung  des  Tetanusbacillus  in  Ilasenblut 
bestätigen  konnte.  Der  Vorgang  ist  dabei  nach  Scholtz '^'-^  in  der  Weise 
zu  erklären,  dass  die  Anaeroben  zuerst  im  Innern  des  eingesäten  Kultur- 
bröckchens  oder  ganz  am  Grunde  des  großen  Kulturgefäßes  annähernd 
vollständige  anaerobe  Bedingungen  finden  und  dann  allmählich  mit  ihren 
Stoffwechselprodukten  mehr  und  mehr  die  Kulturflüssigkeit  imprägnieren 
und  so  schließlich  bis  an  die  Oberfläche  hin  alle  Luft  verdrängt  haben; 
so  erklärt  sich  auch,  durch  Imprägnierung  des  Nährbodens  mit  H2S, 
das  vortreffliche  Wachstum  der  Anaeroben  auf  dem  v.  HiBLERSchen 
sauren  Gehirnnährboden  unter  scheinbar  aeroben  Bedingungen.  — 

Endlieh  wird  in  der  Natur  den  Anaeroben  auch  ihre  oben  erwähnte  An- 
passangsfähigkeit  an  relativ  aerobes  Wachstum  oft  sehr  zu  statten  kommen. 
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Die   direkte  Gasatmnng  der  aeroben  Bakterien,   die  ganz  wie  bei 
bökren    Lebewesen,    ans   C02-Abgabe  und  Sanerstoffanfnahme  besteht,    ist 
gelegentlich  von  Lübbert  ^^  und  in  umfangreicher  Weise  von  Hesse  ^^  unter- 
sucht worden.     Es  ergab  sich,    dass  die  Intensität  des  Gaswechsels  der  Ge- 
schwindigkeit   des  Wachstums    und    der  Vermehrung    parallel    geht    und  bei 
optimalen  Versuchsbedingungen  am  stärksten  ist.      Unter  gleichen  Versuchs- 
bedingüngen  sind   die  Resultate  bei   der  gleichen  Art  konstant;   verschiedene 
Arten  dagegen  zeigen  starke  und  oft  recht  charakteristische  Verschiedenheiten. 
Besonders  bemerkenswert  ist  die  Thatsache,  dass  weit  mehr  O2  aufgenommen 
wird,  als  in  der  ausgeschiedenen  CO2  erscheint;  das  Plus  an  Sauerstoff  wird 
zu  plastischen  Zwecken    verwandt   (Aufbau   der  Bakterienleiber),    wie    auch 
daraus  hervorgeht,   dass  die  Größe  der  Sauerstoffretention  mit  der  Intensität 
der  CO2- Ausscheidung    parallel    geht    und  während    der  Zeit  des   stärksten 
Wachstums  den  höchsten  Wert  erreicht.  —  Anaerobe  zeigen  gleichfalls  CO2- 
Abscheidung,  die  aus  der  > intramolekularen  Atmung«,  der  primären  Spaltimg 
des  lebendigen  Plasma  ohne  Mitwirkung  äußeren  O2  herrtlhrt.  —  Scheürlen  ^s 
machte  auf  die  Möglichkeit  aufmerksam,  dass  die  in  Hesses  Versuchen  auf- 
getretene CO2 -Abscheidung  vielleicht    nicht  von   der  Atmung  der  Bakterien 
berrühre,   sondern  aus  der  (zur  Neutralisation  des  Agar)  verwendeten  Soda 
I durch   saure  Stoffwechselprodukte)   abgespalten    sein    könne;    nach   Hesse 3« 
ist  jedoch   die  abgeschiedene  COj- Menge  viel  größer  als  diejenige,   die  aus 
der  Soda  stammen  könnte;  auch  wäre  Scheurlens  Annahme  in  keiner  Weise 
imstande,  weder  die  funktionelle  Abhängigkeit  des  Gaswechsels  von  der  Wachs- 
tumsenergie,  noch  auch  die  Thatsache  der  Sauerstoff- Retention  zu  erklären. 
Noch    sei    hier    der    von   Pfeff^er**'    festgestellten  bemerkenswerten  Er- 
^scbeinimg  gedacht,    dass   farbstoffbildende   Bakterien   den   Sauerstoff 
locker  zu  binden  vermögen   (ähnlich   wie   das  Hämoglobin)  und   ihn  im 
sauerstoflffreien  Raum  wieder  abgeben.    Der  Träger  dieser  Erscheinung  ist  der 
Farbstoff,   der  die  gleiche  Wirkung  auch  isoliert,   im  alkoholischen  Extrakt, 
zeigt,  während  bei   farblosen  Bakterien  ein  Gleiches  noch  nie  beobachtet  ist. 
Die  Farbstoff bildung,   die  bisher  nur  mehr  als  eine  gewisse  Luxusproduktion 
erscheint,   erscheint  hiemach  vielleicht  in  einem  fflr  die  Art  ungleich  zweck- 
mäßigeren Sinne,  indem  sie  vielleicht  die  Bedeutung  hat,  dem  betr.  Bakterium 
<^e  stets  bereite  Sauerstoffreserve  zu  sicheni. 
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F.  Ernährung  der  pathogenen  Bakterien. 

I.  Bakterien  im  Hnngerzustand.  Nachdem  die  Betrachtungen  des 
vorhergegangenen  Abschnitts  (E)  zu  der  Erkenntnis  geführt  haben,  dass  dei 
Lebensprozess  an  sich,  durch  welchen  die  zur  Entfaltung  der  Lebensäußerungei 
erforderlichen  Energiemengen  erzeugt  werden,  durchaus  destruktiver  Natu] 
ist,  —  auf  einer  beständigen  Zersetzung  des  lebenden  Plasmas  beruht  — 
ergiebt  sich  von  selbst,  dass  zum  dauernden  Bestand  des  Lebens  regenera- 
tive Vorgänge  nötig  sind,  durch  welche  das  zersetzte  lebende  Plasma  stets 
erneuert  wird;  dies  geschieht  eben  durch  die  Ernährung.  Es  ist  demnacli 
vorauszusehen,  dass  Bakterien  in  Abwesenheit  von  Nährstoffen  untei 
normalen  Bedingungen  rasch  absterben  müssen  (und  zwar  um  so  rapider,  je 
intensiver  vorher  Leben  und  Wachstum  erfolgte,  insbesondere  beim  Temperatur- 
optimum) und  sich  nur  dann  längere  Zeit  lebensfähig  erhalten  können,  wenn 
der  Lebensprozess  selbst  und  die  Entfaltung  von  Lebensäußerungen  auf  Null 
oder  doch  auf  ein  unkenntlich  geringes  Minimum  herabgesunken  ist,  d.  h.  in 
Zustand  des  latenten  Lebens;  —  sei  es,  dass  es  sich  um  echte  Sporen 
handelt  (von  denen  ja  längst  bekannt  ist,  dass  sie  sehr  lange  ohne  jede  An- 
wesenheit von  Nährstoffen  ihre  Lebensfähigkeit  bewahren),  sei  es,  dass  vege- 
tative Formen  unterhalb  des  zur  Entfaltung  ihrer  Lebensäulkrungen  ge- 
steckten Temperaturminimums  unthätig  verharren.  Dieses  theoretisch  zü 
erwartende  Verhalten  der  Bakterien  im  Hungerzustande  ist  in  der  That  durch 
Versuche  von  Ficker^  und  London ^  experimentell  bewiesen  worden,  nach- 
dem bereits  früher  Gotschlich  Sc  WEifJANG**  das  in  Kulturen  nach 
Ueberschreitung  der  Akme  der  Entwicklung  stattfindende  massenhafte  Ab- 
sterben durch  Nahrungsmangel  erklärt  hatten  (siehe  unten).  So  fand  Fickeb 
an  vom  Nährsubstrat  abgehobenen  und  in  der  feuchten  Kammer  konser- 
vierten Choleravibrionen  (herrührend  von  jungen,  24  stündigen  Agarkulturen), 
dass  bei  37°  schon  nach  36**  alle  Individuen  abgestorben  waren,  während 
bei  25"  völliges  Absterben  erst  nach  10 — 12  Tagen,  bei  11"  erst  nach 
33—42  Tagen  und  bei  0"  erst  nach  42—47  Tagen  stattfand.  Bei  Zu- 
gabe kleinster  Nährstoffmengen  Iiielten  sich  dieselben  Cholerabazillen  bei 
37"  bis  1  Woche.  —  Außerdem  ergaben  jedoch  diese  Versuche  noch  eine 
weitere  bemerkenswerte  Thatsaclie,  die  theoretisch  nicht  vorauszusehen  war, 
nämlich  die  erheblich  höhere  Widerstandsfähigkeit  älterer  Individuen 
gegen  den  Hunger.  In  Londons  Versuchen  an  Milzbrandbazillen  und  Strepto- 
kokken, in  denen  das  Absterben  durch  Messung  des  Volumens  der  (in  nicht- 
nährendem  Medium,  physiologischer  NaCl-Lösung  oder  Wasser)  anfgeschwenuntec 
Bakterienmasse  festgestellt  wurde,  zeigte  sicli  das  in  der  Thatsache,  dass  stets 
zwei  Inanitionsperioden  zu  unterscheiden  waren:  eine  anfängliche,  kurze,  mm 
wenige  Tage  umfassende  Periode,  auf  die  der  Hauptteil  des  Gesamtverlustefi 
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der  Bakterienmasse  entfiel,  —  und  eine  zweite  längere  (bis  3  Monate),  inner- 
halb welcher  nur  noch  ein  sehr  geringer  weiterer  Verlust  stattfand.  Durch 
sehr  exakt  abgestufte  Versuche  stellte  Fickeb  fest,  dass  das  völlige  Absterben 
von  Choleravibrionen  bei  Brntwärme  nach  sehr  verschiedener  Zeit  erfolgte,  je 
nachdem  dieselben  aus  einer  jungen  oder  älteren  Kultur  stammten;  so  z.  B. 
bei  20 — 24stflndiger  Kultur  nach  26  und  35^;  bei  48 stündiger  Kultur  zwischen 
4  und  5  Tagen,  bei  72 stündiger  Kultur  nach  10—12  Tagen,  bei  Ttägiger 
Kultur  noch  nicht  nach  50  Tagen!  In  älteren  Kulturen  haben  offenbar 
die  überlebenden  Individuen  den  neuen  Ernährungsbedingungen  sich 
zweckmäßig  angepasst,  indem  sie  mit  dem  nunmehr  spärlicher  vorhandenen 
Nährmaterial  sparsamer  wirtschaften  und  daher  weit  länger  auszukommen  ver- 
mögen; das  Wesen  dieser  Anpassung  der  älteren  Individuen  kann,  nach 
unseren  vorhergegangenen  Betrachtungen,  in  nichts  anderem  gesucht  werden, 
als  in  einer  Verändeimng  ihres  lebenden  Plasmas  in  dem  Sinne,  dass  die  dem 
Lebensprozess  zu  Grunde  liegenden  Zersetzungsvorgänge  nunmehr  mit  geringerer 
Intensität  ablaufen,  —  d.  h.  (nach  Analogie  der  zu  völliger  Latenz  des 
Lebens  führenden  Sporenbildungj  wahrscheinlich  im  Sinne  einer  Konzentration 
der  Leibessubstanz  (Kömchenbildung  u.  s.  w.),  wie  sie  ja  bei  der  erhöhten  Plas- 
molysierbarkeit  älterer  Individuen  (vgl.  S.  56)  leicht  zustande  kommen  muss 
und  in  der  That  in  älteren  Kulturen  oft  nachgewiesen  (aber  falsch  gedeutet 
als  > Arthrosporen«  u.  s.  w.)  ist. 

II.  Allgemeines  Aber  Ernährung  der  pathogenen  Bakterien.  Ent- 
sprechend der  chemischen  Zusammensetzung  des  Bakterienleibes,  an 
dem  hauptsächlich  C,  N,  H,  0,  S,  P  und  gewisse  Salze  Anteil  haben, 
muss  auch  bei  der  Regeneration  des  Plasmas  durch  die  Ernährung  für 
jedes  einzelne  dieser  Elemente  Ersatz  geschaffen  werden.  Wenn  auch 
nur  ein  einziges  im  Lebensprozess  eines  Mikroben  erforderliches  Ele- 
ment in  einem  (sonst  noch  so  vortreflflich  beschaffenen)  Nährmedium 
fehlt,  so  bleibt  selbstverständlich  das  Wachstum  vollständig  aus.  Jedes 
Element  muss,  um  zur  Ernährung  der  Mikroben  dienen  zu  können,  in 
Form  bestimmter  chemischer  Verbindungen  dargereicht  werden,  die 
diesem  Zwecke  mehr  oder  minder  trefflich  dienen,  —  mit  anderen 
Worten  eine  verschiedene  Nährttlchtigkeit  haben.  Die  Nähr- 
tfichtigkeit  eines  Stoffes  hängt  sowohl  von  seiner  chemischen  Zusammen- 
setzung als  auch  von  der  Natur  des  zu  ernährenden  Bakteriums  ab. 
Schon  mit  Rtlcksicht  auf  die  außerordentlich  großen  Differenzen  bezüglich 
der  Ansprüche  an  das  Nährsubstrat,  welche  allein  unter  den  pathogenen 
Bakterien  (von  den  Saprophyten  ganz  abgesehen!)  vorkommen  (vgl. 
weiter  unten),  ist  es  ganz  aussichtslos,  allgemein  gültige  Beziehungen 
zwischen  Nährtttchtigkeit  und  chemischer  Zusammensetzung  eines  ge- 
gebenen Stoffes  aufzustellen.  Solche  allgemeine  Beziehungen,  wie  sie 
2.  B.  von  LoEW^  aufgestellt  worden  sind,  haben  sich  noch  nie  behaupten 
können;  so  sei  nur  daran  erinnert,  dass  das  oxalsaure  Ammonium, 
welches  nach  Loews  Theorie  durchaus  untauglich  zur  Ernährung  sein 
soll  (wegen  der  zum  Eiweißaufbau  ungeeigneten  2  COOH-Gruppen),  von 
Proskaüeb  &  Beck*  als  vortrefflicher  Nährstoff  des  Tuberkelbacillus 
erkannt  worden  ist  und  für  diesen  Mikroben  sogar  ganz  für  sich  allein 
den  ganzen  C-Bedarf  zu  decken  vermag. 

Abgesehen  von  den  außerordentlich  bedeutenden  Artdifferenzen  der  ver- 
schiedenen Bakterien,  sind  es  noch  die  folgenden  Momente,  die  eine  Auf- 
Btellnng  solcher  allgemeinen  Beziehungen  unmöglich  machen.  Erstens  ist 
völlig  unbekannt,  in  welcher  Weise  bei  den  Bakterien  die  Assimilation  der 
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Nährstoffe  verläuft  und  welches  das  erste  Assimilationsprodukt  auf  dem  Wege 
zum  lebenden  Eiweiß  ist;  ganz  sicher  ist  es  nicht /die  Stärke,  da  sie  bei 
Bakterien,  im  Gegensatz  zu  den  Zellen  höherer  Pflanzen,  nur  ganz  ausnahms- 
weise gefunden  wird  und  also  offenbar  nur  eine  untergeordnete  Rolle  spielt 
Zweitens  ist  vielfältig  festgestellt,  dass  der  Nährwert  eines  Stoffes  durch  die 
Anwesenheit  anderer  gesteigert  werden  kann,  ja  dass  zuweilen  ein  Stoff  erst 
bei  Gegenwart  bestimmter  anderer  Substanzen  nährttichtig  wird  und  ohne 
diese  letzteren  überhaupt  unverwendbar  bleibt;  insbesondere  vermag  der 
Tuberkelbacillus  erst  bei  Anwesenheit  von  Glycerin  gewisse  andere  Stoffe 
auszunutzen,  so  z.  B.  Amidosäuren  (Glykokoll,  Leucin,  Asparogin)  und  Kohle- 
hydrate (Proskauer  &  Beck 5),  sowie  organische  Säuren  (Maassex«). 
Drittens  ist  es,  nach  Analogie  der  bei  Schimmelpilzen  gemachten  Erfah- 
rungen gar  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  Emähimng  der  Bakterien  in 
verschiedenen  Stadien  ihrer  Entwickelung  vielleicht  ganz  verschiedener  Nähr- 
stoffe bedarf  (insbesondere  für  die  Sporenbildung};  auch  sei  hier  auf  später 
(S.  99)  zu  besprechende  Thatsachen  hingewiesen,  aus  denen  hervorgeht,  dass 
gewisse  Nährstoffe  nicht  für  das  Wachstum  der  betr.  Art,  sondern 
nur  für  die  Ausübung  gewisser  Funktionen  unentbehrlich  sind,  so 
z.  B.  Phosphate  und  Magnesiumsulfat  für  Produktion  gewisser  Farbstoffe. 
Endlich  sei  daran  erinnert,  dass  nach  Gramer  (vgl.  S.  64)  die  Bakterien 
selbst,  in  der  chemischen  Zusammensetzung  ihres  Zellleibes,  sich  einer  ver- 
schiedenen Beschaffenheit  des  Nährsubstrats  in  sehr  weitgehender  Weise  an- 
zupassen vermögen  und  dass  demgemäß  selbst  dieselbe  Art  sehr  verschiedene 
Ansprüche  betreffs  ihrer  Ernährung  stellt.  Insbesondere  fällt  auch  die 
quantitative  Ausnutzung  der  dargebotenen  Nährstoffe,  je  nach  der  Natur  der 
äußeren  Bedingungen,  sehr  verschieden  aus:  so  fand  Gramer^,  dass  der 
Cholerabacillus  den  Stickstoff  in  alkalischer  Bouillon  sehr  vollständig  (zu  90 
bis  95^)  ausnutzt,  während  der  Stickstoff  der  eiweißfreien  UsCHiNSKYschen 
Nährlösung  (vgl.  weiter  unten)  nur  zu  2 — 3^  aufgenommen  wurde.  Femer 
erwies  Gramer',  dass  der  (irad  der  quantitativen  Ausnutzung  eines  gegebenen 
Nährstoffs  noch  von  mehreren  anderen  Bedingungen  abhängt:  von  Luft- 
zutritt, durch  den  die  Ausnutzung  erheblich  begünstigt  wird,  —  von  dem 
Mengenverhältnis,  in  welchem  der  betr.  Nährstoff  im  Substrat  vorhanden 
ist  (indem  bei  höherem  Eiweißgehalt  eine  relativ  viel  geringere  Ausnutzung 
stattfindet),  —  von  der  Anwesenheit  anderer  Nährstoffe  in  demselben 
Substrat  (indem  z.  B.  in  Agar  mit  5^  Traubenzuckergehalt  die  Ausnutzung 
der  Eiweißstüffe  trotz  üppigerer  Entwickelung  der  Kultur,  eine  viel  geringere 
war  als  in  zuckerfreiem  Agar).  Auf  gewöhnlichem  Agar  fand  Gramer' 
(beim  Pneumoniebacillus,  Rhinosklerombacillus,  PFEiFFEUschen  Kapselbacillus) 
eine  Ausnutzung  von  4,4 — 7,5  %  der  Trockensubstanz  des  Nährsubstrats; 
Kappes^  fand  beim  Prodigiosus  und  Xerosebacillus  Vl%.  —  üebrigens  ge- 
nügt es  nicht,  zu  bestimmen,  wieviel  Prozent  eines  im  Substrat  vorhandenen 
Nährstoffs  verschwunden,  d.  h.  von  den  Bakterien  verbraucht  worden  sind; 
es  kommt  auch  noch  sehr  darauf  an,  in  welcher  Weise  und  zu  welchen 
Zwecken  die  aufgenommenen  Nährstoffmengen  venvendet  worden  sind;  bei 
scheinbar  gleicher  prozentischer  Ausnutzung  des  Nährmaterials  kann,  bei  dem 
gleichen  Mikroben  unter  verschiedenen  Bedingungen,  doch  eine  sehr  ver- 
schiedene Verwendung  und  damit  ein  ganz  verschiedener  Stoffwechsel  statt- 
gefunden haben.  So  fanden  Arnaud  &  Ckaruin  »,  dass  der  Bac.  pyocyaneus 
bei  Wachstum  in  5%(,  Asparaginlösung  (wobei  übrigens  vollständige  Aus- 
nutzung des  dargebotenen  Nährstoffs  stattfand;,  von  dem  aufgenommenen  N 
nur  etwa  4,7  %  zum  Aufbau  der  Bakterienleiber  verbraucht  hatte,  während 
alles    übrige    in    Form    N -haltiger    Stoffwechselprodukte    ausgeschieden    war 
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(darunter  allein  über  dlßi  ia  Form  von  Ammoniakverbindungen) ;  bei  Wachs- 
tum auf  Gelatine  wurde  mehr  Nährmaterial  zu  plastischen  Zwecken  verbraucht 
und  nur  etwa  10  ßi  des  aufgenommenen  StickstofiGs  in  Form  von  Ammoniak- 
verbindungen abgeschieden.  Femer  ergaben  Hesbes  ^^  Versuche  über  den  Gas- 
wechsel der  Bakterien,  dass  das  Verhältnis  zwischen  plastischem  Stoflfwechsel 
and  Atmung  in  einer  jungen  Kultur  ganz  anders  ist  als  in  der  alternden; 
im  Jugendzustand  überwiegt  der  plastische  Stoffwechsel  bedeutend,  wie  dies 
ja  durch  das  üppige  Wachstum  verständlich  ist.  — 

Alle  diese  Beobachtungen  beweisen,  wie  ungeheuer  kompliziert  und  ver- 
schiedenartig sich  die  Verhältnisse  der  Ernährung  und  Assimilation,  selbst 
bei  derselben  Bakterienart  und  dem  gleichen  Nährstoff  gegenüber,  unter  ver- 
schiedenen Bedingungen  gestalten ;  an  eine  einfache  Ableitung  der  Nährtflchtig- 
keit  einer  gegebenen  Substanz  aus  ihrer  chemischen  Beschaffenheit  ist  also 
nicht  zu  denken.  Von  desto  größerem  praktischen  Werte  sind  die  speziellen 
an  den  einzelnen  Nährstoffen  angestellten  Beobachtungen,  zu  denen  wir  uns 
jetzt  wenden. 

in.  Spezielle  Betrachtung  der  einzelnen  Nährstoffe.  Unter  den 
stickstoffhaltigen  Nährstoffen  nehmen  für  die  pathogenen  Bak- 
terien die  Ei  weiß  Stoffe  und  ihre  nächsten  Abkömmlinge  den  ersten 
Platz  ein,  während  dieselben  für  S<iprophyten  meistens  entbehrlich,  bis- 
weilen sogar  direkt  imverwendbar  sind.  Im  einzelnen  ergeben  sich 
unter  den  pathogenen  Arten  wieder  große  Verschiedenheiten.  Da  sind 
zunächst  Arten,  die  notwendig  auf  Substanzen  des  lebenden 
Organismus,  und  zwar  oft  nur  einer  ganz  bestimmten  Species,  an- 
gewiesen sind  und  für  die  vorläufig  eine  Züchtung  auf  künstlichem 
Substrat  in  keiner  Weise  ermöglicht  werden  konnte  (Kecurrenspirillen, 
Syphilis-  und  Hundswuterreger).  Für  einige  dieser  Arten  hat  man 
neuerdings  eine  künstliche  Rein-Züchtung  innerhalb  des  lebenden  Organis- 
mus erreichen  können,  durch  Züchtung  in  KoUodiumsäckchen,  die  in 
die  Bauchhöhle  oder  das  Unterhautzellgewebe  empfänglicher  Tiere  ein- 
gebracht wurden  und  allen  diffusilen  Stoffen  des  lebenden  Organismus 
Zutritt  gewähren  (Nocards  Züchtung  des  Erregers  der  Peripneumonie 
des  Rindes).  Andere  pathogene  Bakterien,  obzwar  auf  künstlichem 
Substrat  gedeihend,  sind  noch  auf  eine  sehr  beschränkte  Anzahl  von 
Kährsubstraten,  auf  nahe  Abkömmlinge  des  lebenden  Eiweiß,  angewiesen 
oder  finden  doch  auf  anderen  Substraten  nur  ein  sehr  kümmerliches 
Fortkommen;  so  kann  sich  der  Influenzabacillus  fast  ausscjiließlich  nur 
auf  hämoglobinhaltigem  Substrat  ernähren  (daneben  auch  auf  Eigelb- 
nährböden, Nastjükow**).  Hierbei  findet  in  vielen  Fällen  eine  spezi- 
fische Elektion  zwischen  chemisch  nahe  verwandten  Substanzen  statt; 
80  ist  z.  B.  Kaninchenblutserum  ein  elektiver  Nährboden  für  Pneu- 
mokokken (MosNY^2,  DE  CiiRisTMAs^^^  Besax^ox  &  Gru-tox  ^*) ,  des- 
gleichen Hasenblutserum  für  den  Tetanusbazillus  (v.  Hibler^^Jj  gQ  jgt 
ftr  sicheres  Wachstum  des  Gonococcus  nach  Wassermaxx^«  Anwesen- 
heit uncoagulierten  Serumalbumins  Bedingung,  wobei  wieder  das 
menschliche  Serum  einen  elektiven  Nährboden  darstellt  (jedoch  nicht  jedes 
menschliche  Serum  gleich  gut  verwendbar  ist  und  einzelne  Sera  zuweilen 
sogar  negative  Resultate  ergeben,  Scholz^',  Wertheim^^).  Praktische 
Wichtigkeit  hat  insbesondere  die  Herstellung  eines  elektiven  Nährbodens 
zur  Züchtung  der  Diptheriebazillen,  wozu  sich  nach  Löfflers  Vorschrift 
am  besten  aas  (mit  Traubenzucker  versetzte)  Kälberserum,  nach  Joos^''* 
noch  besser  Schweine-,  nächstdem  Pferdeserum  eignet;  Deycke^o  empfiehlt 
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zu  gleichem  Zweck  einen  künstlich  mit  Pankreassaft  verdauten  Alkali- 
albuminatnährboden.  Selbst  bei  Arten,  die  sonst  nicht  sehr  anspruchsvoll 
in  ihrer  Ernährung  sind  und  auf  den  verschiedensten  einfachen  Substraten 
fortkommen,  finden  sich  solche  spezifische  Begünstigungen  oder  Hem- 
mungen durch  bestimmte  Eiweißkörper;  so  wächst  nach  Deycke  der 
Choleravibrio  auf  Alkalialbuminatnährboden  auffallend  tippig,  während 
Streptococc.  erysipelat.  darauf  gar  nicht  fortkommt.  Desgleichen  wirkt 
»Nährstoff  Heyden«  (ein  Gemenge  verschiedener  Albuminosen)  spezifisch 
begtinstigend  auf  das  Wachstum  von  Tuberkelbazillen,  wie  zuerst  Hesse^i 
fand  und  wie  dann  von  Soüdeun^^^  Bronstein'^S  Jochmann^i  und 
C.  FuÄXKEL^s  bestätigt  wurde. 

Hier  mag  auch  der  zahlreichen  Versuche  gedacht  werden,  durch  Verwendung 
bestimmter  Organe  oder  0 rgan ext rakte  zur  Nährbodenbereitung  spezi- 
fische Wirkungen  auf  pathogene  Mikroorganismen,  und  womöglich  differential- 
diagnostisch verwendbare  Verschiedenheiten  zwischen  verschiedenen  Arten  zu 
erreichen.  Begünstigende  Wirkungen  wurden  hierbei  ziemlich  selten  kon- 
statiert, so  von  Cantant  ^s*  die  Wachstumsförderung  von  Gonokokken,  Tuberkel- 
und  Influenzabazillen  durch  Sperma  und  Hodensaft  des  Rindes,  so  von  Römer  2*"» 
und  Ficker27  der  begünstigende  Einfluss  des  Mucins  (ausgestrichene  Sputum- 
teilchen)  auf  die  Entwickelung  der  Tuberkelbazillen ;  femer  von  Fickeu^"  und 
v.  HiBLER  ^^  die  bedeutende  Begünstigung  der  l'uberkelbazilleu  und  verschiedener 
Anaeroben  auf  Gehirnnährböden.  Viel  häufiger  wurden  auf  solchen  Organ- 
extraktnährböden Entwickelungshemmung  (und  zwar  verschiedenen  Arten 
gegenüber  oft  in  sehr  verschiedener  Weise)  beobachtet;  so  von  Triolo^'»  und 
8anarelli28v  jjß  Mundspeichel ,  von  Ahlström^»,  Bernheim  =*^,  Bacu^^  in 
Thränenflttssigkeit,  von  Heussen-^^^  Kopp*-^,  Kotlar^^,  Wroblewski^^ 
LiviNGOOD'^ß,  G.  Mayer '^7  in  Vieren-,  Thyreoidea-,  Pankreas-,  Nebennieren- 
Milzextrakt-,  Gallen-  und  Speicheldrüsen -Nährböden;  häufig  wurde  hierbei 
konstatiert,  dass  der  entwickelungshemmende  Einfluss  beim  Kochen  der  Organ- 
nährböden verschwand,  —  ein  Umstand,  der  diese  Erscheinungen  den  an 
anderer  Stelle  dieses  Handbuchs  zu  beschreibenden  bakterienfeindlichen  Eigen- 
schaften der  Körpersäfte  annähert. 

Nächst  den  eigentlichen  Eiweißkörpern  kommen  für  die  Stickstoft- 
emährung  der  pathogenen  Mikroorganismen  hauptsächlich  Peptone  und 
Leimsubstanzen  (beide  bekanntlich  allgemein  in  den  künstlichen  Kultur- 
medien angewandt)  in  Betracht.  Mit  Hilfe  der  peptonisierenden  Fenuente 
(vgl.  unten)  können  auch  die  Bakterien  selbst  nicht-dift'usiblc  Eiweißstoffe 
spalten  und  der  Assimilation  zugänglich  machen.  —  Sehr  bemerkenswert  ist 
nun  aber,  dass  die  pathogenen  Bakterien,  obgleich  doch  dem  eiweißreichen 
Nährboden  des  infizierten  Organismus  angepasst,  auch  in  Nährlösungen 
zu  wachsen  vermögen  (und  oft  sogar  zu  üppiger  Entwickelung  gelangen), 
die  gar  keine  Eiweißsubstanzen  oder  eiweißähnliehe  Körper  enthalten, 
sondern  die  den  Nährstoff  lediglich  in  Form  einfacher,  ihrer  chemischen 
Konstitution  nach  wohl  gekannter  (und  der  künstlichen  Synthese  aus 
den  Elementen  zugänglicher)  chemischer  Verbindungen  darbieten.  Hierzu 
eignen  sich  am  besten  Amidosäuren  und  Amide  (Leucin,  Asparagin),  die 
ja  auch  integrierende  Bestandteile  des  Eiweißmoleküls  sind;  insbesondere 
hat  das  Asparagin  in  der  sogen.  UscHixsKYschen^^'  eiweißfreien  Nähr- 
lösung Verwendung  gefunden,  in  der  eine  große  Anzahl  pathogener  Mikro- 
organismen leicht  zur  Entwickelung  zu  bringen  ist;  das  ursprüngliche 
Rezept  derselben  {1  ^  milchsaures  Ammoniak,  0,34^'  Asparagin,  4^ 
Glycerin,  5^    NaCl,  0,1  ;f.   K2HPO4,  0,02 ^  MgS04,  0,01,%   CaCU) 
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wurde  später  von  C.  Feänkel^»  vereinfacht  {0,ißi  Asparagin,  0,6^ 
milchsaures  Ammoniak,  0,5  ^  NaCl,  0,2  ^  KJHPO4).  —  Kreatinin  wurde 
von  LCbbert**®  als  diejenige  einfachste  Verbindung  erkannt,  die  für 
den  Staphylococc.  pyogen,  aureus  gleichzeitig  als  C-  und  N-Quelle  dienen 
kann.  —  Sorgt  man  jedoch  ftlr  eine  Deckung  des  C-Bedarfs  aus  einer 
besonderen  stickstoflflosen  Verbindung  (vgl.  weiter  unten),  so  kann  man 
als  N-Quelle  noch  weit  einfachere  Verbindungen  darreichen.  So  erzielten 
Proskacer  &  Beck*^  beim  Tuberkelbacillus  (nachdem  schon  Kühne  ^^ 
denselben  in  einer  kompliziert  zusammengesetzten  eiweißfreien  Nähr- 
lösung gezüchtet  hatte)  Wachstum  in  folgender  einfachster  Nährlösung: 
0,35^  käufliches  Ammoniumkarbonat,  0,15  ^  Monokaliumphosphat, 
0,25^  MgS04,  1,5  X  Glycerin;  charakteristisch  für  die  spezifischen 
Artverschiedenheiten  in  der  Ernährung  ist  auch  die  Thatsache,  dass  viel 
höhere  organische  N-haltige  Stoffe,  die  für  andere  Mikroben  trefflich  ver- 
wendbar sind  (Harnstoff  und  seine  Derivate,  —  die  Substitutionsprodukte 
derAmidosäuren,  als  Sarkosin,  Hippursäure)  zur  Ernährung  des  Tuberkel- 
bacillus sich  als  durchaus  untauglich  erwiesen.  —  Ferner  gelang  es 
VoGES  &  Proskauer^2^  die  zahlreichen  Arten  der  Bakterien  der  hämor- 
rhagischen Septikämie  mit  Ammonsulfat  als  einziger  N-Quelle  zu  züchten. 
-  Bisweilen  ergaben  sich  durch  solche  Züchtungsversuche  auf  möglichst 
einfachen  Substraten  auch  differential-diagnostisch  verwertbare  Momente; 
so  vermag,  nach  Capaldi  &  PrOvSKAüeu^^,  Bact.  coli  in  eiweißfreier 
Lösung  trefflich  zu  wachsen,  während  der  Typhusbacillus  nur  kümmer- 
lich darin  gedeiht;  dagegen  findet  der  letztere  besonders  gute  Emährungs- 
bedingungen  in  einer  Lösung  von  2  ßi  Pepton.  Witte  mit  1,1  — 0,2  ^ 
Mannit,  und  kommt  darin  sogar  rascher  fort  als  Bact.  coli.  —  Cyan- 
verbindungen  und  Nitrate  sind  als  Nährstoffe  für  Bakterien  absolut  un- 
verwendbar. 

Was  die  stickstofffreien  Nährstoffe  anbelangt,  so  ist  schon 
erwähnt,  dass  viele  Bakterien  in  geeignetem  N- haltigen  Nährsubstrat 
keiner  solchen  bedürfen,  sondern  ihren  C-Bedarf  gleichzeitig  mit  ihrem 
S-Bedarf  aus  der  gleichen  Verbindung  decken;  so  Cholerabazillen  in 
Peptonwasser,  so  der  Tetanusbacillus  bei  ausschließlicher  Peptonemährung 
(Chüdiakow^**).  Andere  Bakterien  bedürfen  jedoch  durchaus  einer  eigenen 
C-Quelle;  als  solche  sind  insbesondere  Kohlehydrate  und  Glycerin  zu 
Dennen.  Ftlr  den  Tuberkelbacillus  ist  Glycerin  ein  fast  unentbehrlicher 
Nährstoff;  am  ehesten  können  noch  Stärke  und  Fruchtzucker  dafür  ein- 
treten. Organische  Säuren  sind  nach  Maassen^  für  Typhus-  und  Koli- 
bazillen,  Pfeifferschen  Kapselbacillus  und  auch  (aber  nur  bei  gleichzeitiger 
Anwesenheit  von  Glycerin)  für  den  Tuberkelbacillus  trefflich  verwendbar; 
^egen  nur  wenig  geeignet  für  Diphtheriebazillen  und  ganz  ungeeignet 
ftr  Milzbrandbazillen.  Von  elektivem  Verhalten  sei  erwähnt,  dass  der 
Tj-phnsbacillus  Tricarballytsäure  verwenden  kann,  was  Coli  nicht  vermag 
IMaassen);  vor  allem  sei  hier  noch  kurz  der  zuerst  von  Pasteur^^  ent- 
deckten Spaltung  optisch  inaktiver  Verbindungen  (z.  B.  der  Trauben- 
säure)  gedacht,  bei  der  die  eine  optisch  aktive  Komponente  (die  Rechts- 
Weinsäure)  völlig  aufgezehrt  und  die  andere  (die  Links- Weinsäure)  übrig 
bleibt;  Litteratur  über  solche  Spaltungen  racemischer  Verbindungen  siehe 
bei  WiNKLER*^  —  Fette  werden  durch  viele  pathogene  Mikroorganismen 
gespalten,  wobei  dann  das  Glycerin  als  Nährmaterial  ausgenutzt  wird 
>.  SoMMARüGA^^);  anderseits  kommt  bei  hohem  Fettgehalt  des  Nährbodens 
Entwickelungshemmung  zustande  (Manfredi^^),  durch  die  sich  vielleicht 
das  spontane  Absterben  pathogener  Bakterien  in  den  fettig  degenerierten 
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Produkten  der  durch  sie  gesetzten  Krankheitsherde  erklärt.  Lanolin 
fand  GoTTSTEiN^ö  völlig  unverwendbar  ftir  Bakterien.  Lezithin  erwies 
sich  als  wachstumsbegUnstigend  besonders  ftir  den  Milzbrandbacillns 
(PoDWYssoTZKi  &  Tauanuchin^^)  ,  auch  ftir  Diphtherie-  und  Tuberkel- 
bazillen (Marpmaxn^^J;  durch  Kochen  der  lezithinhaltigen  Nährböden 
geht  die  begünstigende  Wirksamkeit  verloren. 

Die  zur  Ernährung  der  i)athogeuen  Spaltinlze  erforderlichen  mine- 
ralischen Bestandteile  sind  oben  bei  den  Angaben  Über  eiweißfreie 
Kährlösungen  erwähnt ;  entsprechend  ihrem  Ueberwiegen  als  Bestandteil 
der  Bakterienasche,  spielt  die  Pho8i)horsäure  die  erste  Rolle;  Chloride 
fanden  Proskauer  &  Beck^  beim  Tuberkelbacillus  ganz  entbehrUch, 
desgleichen  Kalksalze  bei  anderen  Bakterien  (Loew^^).  Zwischen  Co 
und  Mg  einerseits,  K  imd  Na  andrerseits  scheint  nach  Kappes^  eine 
wechselseitige  Vertretung  möglich  zu  sein.  Auch  gegenüber  den  Salzen 
ist  elektives  Verhalten  beobachtet,  indem  der  Cholerabacillus  insbesondere 
die  leichtlöslichen  Erdalkalisalze  der  Nährlösung  aufnimmt  (R  Kauf- 
mann ^3).  Auch  sind  nach  Voges^^^  Natriumsalze  für  das  Wachstum 
des  Cholerabacillus  weit  günstiger  als  K.- Salze.  Ein  geringer  Eisen- 
zusatz soll  bisweilen  begünstigend  wirken  (üschinsky^^^). 

IV.  Konzentration  nnd  Reaktion  des  Nährsnbstrats.  Die  Konzen- 
tration des  Nährbodens  kann  innerhalb  ziemlich  weiter  Grenzen  schwan- 
ken; doch  sind  die  Bakterien  im  allgemeinen  viel  mehr  befähigt  in  sehr 
verdünnten  Nährlösungen  zu  wachsen,  als  auf  sehr  konzentriertem  Sub- 
strat; auf  letzterem  tritt  leicht  Entwicklungshemmung  ein,  weshalb 
Wasserentziehung,  wie  bekannt,  ein  vortreflfliches  Konservierungsmittel 
für  fäulnisfähige  organische  Substanzen  bildet;  dagegen  vermögen  Schim- 
melpilze noch  auf  sehr  konzentriertem,  oberflächlich  eingetrocknetea 
Substrat  zu  wuchern.  Was  die  obere  Grenze  der  zulässigen  Konzen- 
tration anbelangt,  so  kommt  es  sehr  auf  die  chemische  Natur  der  in  so 
starken  Mengen  anwesenden  Substanz  an;  so  fand  Kappes*»  bei  einer 
Steigerung  des  Peptongehalts  über  5^  und  des  Fleischextraktgehalts  \Ab 
Ip^  schon  völlige  Wachstumshemmung  bei  einem  Gesamttrockengehalt 
des  Nährbodens  von  25^,  während  L.  Wolf^^  auf  Nährböden,  in  denea 
die  abnonn  hohe  Konzentration  durch  Gelatine  oder  Agar  bewirkt  war, 
Cholera-,  Typhus-  und  Milzbrandbazillen  noch  bis  50^  Trockensubstanz 
gedeihen  und  das  Wachstum  erst  bei  60^^  sistieren  sah.  Den  Staphylo- 
cocc.  pyogen,  aureus  sah  Lübbert^<>  noch  bis  48^  Rohzuckergehalt  ge- 
deihen (und  andererseits  bis  hinab  zu  0,3^  gelöster  Stoffe!);  beim  Milz- 
brandbacillus  beobachtete  Schueibek^^  folgende  Maxima,  die  nicht  tiber- 
schritten werden  durften:  Traubenzucker  15^,  Maltose  6^,  Glycerinö^, 
Fleischextrakt  12^,  Kaliumpliosphat  3^  (Mininmm  0,1^),  Magnesium- 
sulfat 2X  (Minimum  0,05;^  j  u.  s.  w.  Gegen  hohe  Konzentrationen  von 
Kochsalz  sind  viele  Bakterien  sehr  uiiemi)findlich  (Mazusciiita^ö);  Lach- 
ner-Saxdoval^"  beobachtete  eine  Streptothrix,  die  noch  bis  16^  NaCl 
schwaches  Wachstum  zeigte;  die  »salzliebenden«  Bakterien  Lamberts** 
wachsen  noch  üppig  bei  20;i;  NaCl-Gehalt.  —  Von  interessanten  Art- 
differenzen betr.  das  Wachstum  in  sehr  verdünnten  Lösungen  sei  er- 
wähnt, dass  der  Cholerabacillus  noch  in  30—40  fach  verdünnter  Bouillon 
gut  wächst,  während  der  Pestbacillus  schon  bei  einer  Verdünnung  von 
1  : 3  erhebliche  Beeinträchtigung  erkennen  lässt  und  in  10  fach  ver- 
dünnter Bouillon  überhaupt  nicht  mehr  wächst.  (Bericht  d.  Deutschen 
Pestkommission.  —  Arb.  a.  d.  Kaiserl.  Gesundheitsamt.  Bd.  16,  S.  259).  — 
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Was  die  Reaktion  des  Nährsubstrats  anbelangt,  so  ist  im  allge- 
meinen eine  schwache  Alkalescenz  den  pathogenen  Bakterien  am  zn^ 
träglichsten;  Soda  ist  für  die  meisten  Arten  zuträglicher  als  Aetznatron 
(D£ELEMAX^^);  nur  der  Milzbrandbacillus  zeigt  das  entgegengesetzte 
Verhalten.  Sehr  starken  Alkalitiberschuss  verträgt  der  Choleravibrio 
(Hesse  *o),  der  noch  auf  Nährböden  von  so  hoher  Alkalescenz  wächst, 
dass  Gurcumapapier  deutlich  gebräunt  wird.  Das  Optimum  und  die 
Grenzwerte  der  alkalischen  und  sauren  Reaktion  sind  vielfach  bestimmt; 
vgl.  bei  LüBBERT*^,  Deeleman^ö,  Cobbett«^,  Schreiber*5^  Laitinen«2j 
sowie  im  speziellen  Teil  bei  den  einzelnen  Bakterienarten;  auch  an 
widersprechenden  Angaben,  insbesondere  betr.  den  Gonococcus,  fehlt  es 
nicht  — 

Neutrale  Reaktion  stellt  nach  Wladimiroff  &  Kresling^^  für  den 
Pestbacillus  das  Optimum  dar.  —  Saure  Reaktion  ist  vorteilhaft  für 
Typhusbazillen  (Uffelmann«^)  und  Tuberkelbazillen  (wie  neqerdings 
insbesondere  von  Ficker^^  festgestellt  und  von  Jochmann«*  bestätigt); 
femer  seien  die  sog.  »acidophilen«  (besser  »säurewiderstandsfähigen«) 
Bazillen  des  Säuglingsstuhls  er>vähnt  (Finkelstein  *^,  Rodella  ^')  die 
noch  bis  zu  einem  Gehalt  von  0,5 — 1^  Essigsäure  gedeihen.  Ueber- 
haupt  ist  die  Säureempfindlichkeit  der  pathogenen  Bakterien  gar  nicht 
f>o  groß  als  man  früher  annahm;  unter  zahlreichen  untersuchten  Arten 
fand  Schlüter«^  nur  beim  Erj^sipel- Streptococcus  Schädigung  selbst 
durch  die  kleinsten  Säuremengen;  auch  der  Cholera vibrio  geht  schon 
in  sehr  schwach  sauren  Lösungen  zu  Grunde  (Hesse  «'^).  Sehr  eingehende 
Untersuchungen  und  tabellarische  Zusammenstellungen  über  die  Empfind- 
lichkeit zahlreicher  Arten  gegenüber  Säuren,  Alkali  und  einigen  anderen 
Substanzen  bei  Fermi«^.   — 

Das  verschiedene  Verhalten  der  einzelnen  Arten  gegenüber  der  Re- 
aktion des  Nährmediums  wird  vielfach  in  diflferential-diagnostischer  Hin- 
sicht verwertet,  indem  man  zur  Herauszüchtung  der  spezifischen  Arten 
aus  Gemischen  Nährböden  von  einer  stark  abweichenden  Reaktion  wählt, 
auf  denen  die  gesuchte  Art  trefflich  fortkommt,  während  andere  Bak- 
terien mehr  oder  minder  gehindert  werden;  so  benutzt  man  zur  Cholera- 
diagnose stark  alkalische,  zur  Typhuskultur  saure  Nährböden.  — 

Litteratur  Aber  Ernährnng  der  pathogenen  Bakterien. 

I.  Bakterien  im  Hungerznstand.  *  Ficker,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf., 
Bd.  29.  1898.   —  ^  London,  Arch.  d.  ßciences  biol.,  Petersbourg  1897,  VI,  p.  71. 

-  •*  GoTSCULiCH  &  Weigang,  Zeitschf.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  20,  1895. 

II.  Allgemeines  über  Ernährung.  *  Loew,  Centralbl.  f.  Bakt,  I.  Abt, 
Bd.  9,  690,  1891;  Bd.  12,  361,  1892.  —  '>  Proskauer  &  Beck,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u. 
Inf.,  Bd.  18.  128.  1895.  —  «  Maassen,  Arb.  a.  d.  Kaiserl.  Gesundheitsamt,  Bd.  12, 
340.  —  -  Cramer,  Arch.  f.  Hyg.,  Bd.  16,  170  u.  190;  Bd.  22.  176.  —  »  Kappes, 
Inaug.-Diss.,  Leipzig  1890.  —  «  Arnaud  &  Charrin,  C.  r.  d.  1  acad.  d.  sciences, 
tome  112,  p.  755  u.  1157.  —  lo  Hesse,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  15,  S.  17  u.  183. 

III.  Spezielle  Betrachtung  der  einzelnen'^Nährstoffe.  "  Nastjukow, 
ref.  Baumsfartens  Jahresber.,  1893,  203.  —  ^  Mosny,  C.  r.  soc.  biolog.,  1895,  Nr.  37. 

-  ^^  DE  Christmas,  Annal.  Pasteur,  1897,  609.  —  "  Besan^on  &  Griffon,  ref. 
Baumgartens  Jahresber.,  1898,  58.  —  i&  v.  Hibler,  Centralbl.  f.  Bakt,  I.  Abt.,  Bd.  25, 
602, 1899.  —  1«  Wassermann,  Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1897,  685.  —  i-  Scholtz, 
Arch.  f.  Dennatolog.  u.  Syphil,  Bd.  49,  ö.  1.  —  «  Wertheim,  ebd.,  Bd.  51, 139.  — 
«>  Joos,  Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt.,  Bd.  25.  Nr.  8/10.  1899.  —  ^o  Deycke,  Deutsche 
med.  Wochenschrift  1H93,  Nr.  37;  Centralbl.  f.  Bakt,  I.Abt.  Bd.  29,  S.  617,  1901. 

-  ii  Hesse,   Zeitechrift  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  31,  S.  501,  1899;  Centralbl.  f.  Bakt, 
Abt,  Bd.  28,  255.  1900.  —  ^'  F.  E.  Soudern,  Medical  Eecord,  1900  Nr.  11.  — 

^  Brossteis,  ref.  Zeitschr.  f.  Tuberkulose,  I,  71.  —  -*  Jochmann,  Münchener 
med.  Wochenschr.,  1900,  782.  —  -^  C.  Fränkel,  Hyg.  Rundschau,  190O,  Nr.  13.  — 


90  £.  Gotschlich, 

23»  Cantani,  Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt.,  Bd.  22,  601,  1897.  —  »  röbier,  Centralbl. 
f.  Bakt,  I.  Abt.,  Bd.  27,  705,  1900.  —  ^7  Ficker,  ebd..  Bd.  27,  600,  1900.  - 
2«  Triolo,  ref.  ebd.,  Bd.  24,  596,  1898.  —  28*  Sanarelli,  C.  f.  Bakt,  I.  Abt.,  10, 
25,  1891.  —  29  Ahlstrüm,  Centralbl.  f.  AogeDheilkuode,  1897,  143.  —  «o  Bers- 
HEiM,  Deütschmanks  Beiträge  z.  AugeDbeilkonde ,  1893,  S.  61.  —  »^  Bach, 
V.  Gräfes  Arch.  f.  Ophthalmologie,  Bd.  40, 136.  —  32  Heussen,  Centralbl.  f.  Bakt, 
I.  Abt.,  Bd.  17,  401,  J 895.  —  33  Kopp,  ebd.,  I.  Abt.,  Bd.  17, 145,  J895.  —  »*  Kotlar, 
ebd.  —  35  Wroblewski,  ebd.,  I.  Abt.,  Bd.  20,  528,  1896.  —  »»  Livingood,  ebd., 
I.  Abt.,  Bd.  23,  980  u.  1002,  1898.  —  3"  G.  Mayer,  ebd.,  Bd.  25,  747,  1899.  - 
3H  UscHiNSKY,  a)  ebd.,  I.  Abt.,  Bd.  14,  Nr.  10,  1893;  b)  ebd.,  Bd.  21,  146,  1897.  - 
39  C.  Fränkel,  Hyg.  RundBchao,  18»4,  772.  —  <«  Lübbert,  Biolog.  Spaltpilz- 
untersuchong,  Würzburg  1886.  —  4i  Kühne,  ZeitBchr.  f.  Biologie,  Bd.  30,  221.  — 
42  VoGES  &  Proskaler,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf,  Bd.  28.  20,  1898.  —  «  Capaldi 
&  Proskauer,  ebd.,  Bd.  23,  452,  18%.  —  «  Chudiakow,  Centralbl.  f.  Bakt., 
IL  Abt.,  Bd.  4,  1898.    —   *•>  Pasteur,  C.  r.  de  l'acad.  d.  sc,  t.  46,  614;  t  51,  298. 

—  46  WiNTHER,  Berichte  d.  Deutsch,  ehem.  Gesellsch.,  Bd.  28,  3000.  —  *?  v.  Som- 
MARUGA,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf,  Bd.  18,  441,  1895.  —  ^  Manfredi,  ref  Baum- 
gartens  Jahresber.,  1887,  361.  —  4*)  Gottstein,  Borl.  klin.  Wochenschrift.,  1ÄJ7, 
Nr.  48.  —  '^>  PoDW^'SSüTZKi  &  Taranuchin,  ref  Centralbl.  f  Bakt,  I.  Abt.,  Bd. 
24.  895,  1898.  —  ^^  Marpmann,  ebd.,  I.  Abt.,  Bd.  22,  582,  1897.  —  m  Loew,  Flora, 
1892,  390  .—  ^i  R.  Kaufmann,  Inaug.-Diss.,  Heidelberg  1898;  ref  Centralbl.  f  Bakt, 
I.  Abt,  Bd.  27, 111.  1900.  —  53a  Voges,  ebd.,  I.  Abt,  Bd.  13,  543,  1893. 

IV.  Konzentration  und  Reaktion  des  Nährsubstrates.  ^4  l.  Wolf, 
Arch.  f  Hyg.,  Bd.  34,  200,  1899.  —  •"'>  Schreiber,  Centralbl.  f  Bakt,  I.  Abt, 
Bd.  19,  Nr.  10—13.  1896.  —  «'  Mazuschita,  Zeitschr.  f  Hyg.,  Bd.  35,  495.  1900.  - 
•'"  Laciiner-Sandoval,  Inaug.-Diss.,  Straßburg  1S98.  --  >*  zitiert  nach  Stadler, 
Arch.  f  Hvg.,  Bd.  35,  81,  1899.  —  so  Deelemann,  Arb.  a.  d.  Kaiseri.  Gesundh.-Amt, 
Bd.  13,  374.  —  w  Hesse,  Zeitschrift  f  Hyg.  u.  Inf,  Bd.  15, 183.  —  «i  Cobbett, 
Ann.  Pasteur,  XI,  251.  -  C2  Laitinen,  Centralbl.  f  Bakt.,  I.  Abt,  Bd.  23,  874, 
1898.  —  «3  Wladimiroff  &  Kresling,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1899,  430.  — 
r4  Uffelmann,  Bert.  klin.  Wochenschr.,  1891,  Nr.  39.  —  «s  Jochmann,  Hyg.  Rund- 
schau, 1901,  S.  1.   —  *^  Finkelstein,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1900,  Nr.  16. 

—  ^  Rodella,  Centralbl.  f  Bakt.,  I.  Abt,  Bd.  29,  717,  1901.  —  '>*  ScHLt)TER,  ebd., 
Abt  I,  Bd.  11,  589,  1892.  —  '»»  Fermi,  ebd.,  Abt  I,  Bd.  23,  208  u.  266,  1898. 


O.  StoflWechselprodukte  der  pathogenen  Bakterien. 

I.  Allgemeines.  Die  Kenntnis  der  Stoflfwechselprodukte  der  patho- 
genen Bakterien  ist  aus  mehreren  Gründen  von  ganz  besonderem  prak- 
tischen Wert.  Erstens  ermöglicht  dieselbe  vielfach  eine  Erkenntnis  der 
pathogenen  Wirksamkeit  der  Bakterien  im  infizierten  Organismus;  dies 
gilt  vor  allem  von  den  giftjgen  Produkten  der  Bakterien,  die  wegen 
ihrer  besonderen  Bedeutung  in  einem  eigenen  Kapitel  dieses  Handbuchs 
abgehandelt  werden.  Ferner  bietet  die  Kenntnis  der  Stoffwechsel- 
produkte ein  vortreflfliches  Hilfsmittel  zur  Unterscheidung  nahe 
verwandter  Arten;  zumal  nachdem  in  neuerer  Zeit  fast  für  jeden 
einzelnen  pathogenen  Mikroben  eine  ganze  Reihe  verwandter  Arten  be- 
kannt geworden  ist,  die  sich  durch  rein  morphologische  Merkmale 
schwierig  oder  gar  nicht  von  den  pathogenen  Repräsentanten  der  Gruppe 
unterscheiden  lassen  (Choleravibrio  una  choleraähnliche  Vibrionen,  Ty- 
phus- und  Kolibazillen,  Bazillengruppe  der  hämorrhagischen  Septikämien), 
hat  man  mehr  und  mehr  die  Wichtigkeit  biologischer  Unterscheidungs- 
merkmale zu  schätzen  gelernt.  Auch  hier  bieten  sich  indessen  einige 
Schwierigkeiten  dar.  Erstens  ist  nur  in  den  allerseltensten  Fällen  ein 
Stoffwechselprodukt  oder  eine  chemische  Reaktion  für  sich  allein  nur 
fllr  ein  bestimmtes  Bakterium  charakteristisch  (abgesehen  von  der  an 
anderer  Stelle  dieses  Werkes  zu  besprechenden  spezifischen  Immunitäts- 
reaktion) ;  fast  immer  liegt  die  Sache  so,  dass  eine  gegebene  chemische 
Wirkung  einer  ganzen  Reihe  von  (unter  sich  sehr  verschiedenen)  Arten 
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ikommt,  und  dass  andererseits  eine  gegebene  Bakterienspecies  sich 
arch  vielfältige  Stoffwechselprodnkte  und  chemisebe  Reaktionen  aus- 
dehnet. Es  ist  daber  meist  nicht  eine  einzelne  Reaktion  oder  ein 
Dzelnes  Produkt,  sondern  vielmehr  das  gleichzeitige  Nebeneinandersein 
jrechiedener  Produkte  und  chemischer  Wirkungen,  in  Verbindung  mit 
im  sonstigen  Verhalten  (Wachstum  bei  verschiedenen  Temperaturen, 
olonieformen  etc.),  worauf  die  Charakteristik  einer  Bakterienspecies 
iniht.  Oft  ist  auch  gerade  das  Fehlen  bestimmter  StofiFwechseipro- 
ikte  für  eine  Art  charakteristisch,  so  für  den  Typhusbacillus  der  nega- 
re  Ausfall  der  Indolreaktion.  — 
Zweitens  erhebt  sich  die  Frage,  ob  auch  die  Stoffwechselprodukte 
i  jeder  Art  genügend  konstant  sind,  um  darauf  die  Charakteristik  der 
rt  zu  gründen.  Hierbei  ist  zunächst  zu  bemerken,  dass  die  Bildung 
iwisser  Stoffwechselprodukte  nicht  notwendig  mit  dem  Leben  und 
achstum  eines  gegebenen  Bakteriums  verknüpft  sind,  sondern  nur 
iter  ganz  bestimmten  Versuchsbedingungen  erfolgt  (vgl.  z.  B.  weiter 
iten  über  die  Abhängigkeit  der  Farbstoffbildung  von  gewissen  Tem- 
jraturverhältnissen  und  von  der  Anwesenheit  bestimmter  Nährstoffe, 
)er  die  Beziehungen  zwischen  Säurebildung  und  Anwesenheit  von 
ucker  im  Nährmaterial;  selbstverständlich  sind  auch  insbesondere  die 
ärwirkungen  notwendig  an  das  Vorhandensein  gärfähigen  Materials 
ibnndenj,  sind  diese  speziellen  Bedingungen  nicht  erfüllt,  so  erfolgt 
far  Wachstum  das  Bakteriums,  aber  ohne  Bildung  der  betreffenden 
larakteristischen  Stoffwechselprodukte.  Jedoch  ist  in  solchen  Fällen 
)ch  immer  die  Variationsbreite,  sowie  die  Art  der  Abhängig- 
eit  von  bestimmten  Bedingungen  konstant  und  kann  differential- 
agnostisch  verwendet  werden;  man  hat  dann  nur  streng  auf  die  Ein- 
tltung  bestimmter  Versuchsbedingungen  zu  achten.  —  In  anderen 
Ülen  tritt  unter  dem  Einflass  schädigender  Momente  (z.  B.  ungenügende 
raährung,  Luftabschluss  etc.)  eine  temporäre  Behinderung  oder  selbst 
nterdrückung  der  Produktion  gewisser  charakteristischer  Stoffwechsel- 
:odnkte  ein,  wobei  jedoch  nach  Wegräumung  der  äußeren  schädigen- 
m  Einwirkung  (z.  B.  durch  einfache  Uebertragung  auf  frisches  Kultur- 
ibgtrat  unter  günstigen  Lebensbedingungen)  der  ursprüngliche  Art- 
larakter  sofort  wieder  hervortritt;  auch  diese  Erscheinungen  einer 
)rtibergehenden  Abschwächung  gewisser  Funktionen  unter  un- 
lüRtigen  Verhältnissen  vermag -der  Bedeutung  und  praktischen  Ver- 
endbarkeit  der  Stoffwechselprodukte  für  die  Differential  -  Diagnose 
nnerlei  Eintrag  zu  thun.  —  Wirkliche  Schwierigkeiten  entstehen  nur 
den  [immerhin  relativ  seltenen)  Fällen  von  echter  Rassenbildung 
ler  Um  Züchtung,  wo  einzelne  bisher  charakteristische  Funktionen 
)r  betreffenden  Bakterienart  dauernd  verloren  gehen,  oder,  (was  aller- 
ngs  noch  viel  seltener  ist),  wo  ganz  neue  Eigenschaften  durch  An- 
i88ung  erworben  werden.  — Vgl.  darüber  im  Kapitel  »Variabilität«. 

Ihrer  physiologischen  Dignität  und  Herkunft  nach  sind  die  aus  einer  ge- 
benen  Kultur  isolierbaren  Stoffwechselprodnkte  sehr  verschiedener  Natur. 
?ils  handelt  es  sich  um  Restbestandteile  des  Nährmaterials,  die  von  den 
kterien  als  unbrauchbar  übrig  gelassen  wurden;  teils  sind  es  echte  Sekrete 
D  einer  bestimmten  physiologischen  Funktion  (insbesondere  die  von  vielen 
tcn  gebildeten  isolierbaren  Fermente,  die  das  Nähimaterial  durch  hydrolytische 
iltungen  zur  Assimilation  geeignet  machen;;  teils  haben  wir  endlich  echte 
krete  der  Bakterienzellen  vor  uns,  die  für  die  letzteren  nicht  nur  völlig  un- 
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verwendbar  sind,  sondern  bei  störkerer  Anhänfung  im  Kultursubstrat  direkt 
schädigende  Wirkungen  entfalten.  Zu  den  echten  Exkreten  gehört  insbesonden; 
die  ('Oj,  die  als  Stoflfwechselprodukt  bei  allen  untersuchten  Arten  anfgefanden 
wurde  und  die  auch  für  kein  pathogenes  Bakterium  als  Nährstoff  dieneo 
kann.  Dagegen  sind  in  vielen  anderen  Fällen  Stoffe,  die  von  einer  Art  ab 
nnverweudbare  imd  selbst  schädliche  Exkrete  ausgeschieden  werden,  filr  andere 
Arten  wieder  aufs  neue  als  Nährstoffe  verwendbar;  diese  Vielseitigkeit  und 
Ani)assungsfähigkeit  im  chemischen  Verhalten  der  Bakterien  spielt  in  der 
Natur  in  Mischkulturen  eine  große  Uolle  (vgl.  Kapitel  »Vitale  Konkurrenz«.: 
auch  wird  es  durch  diese  für  die  Bakterien  außerordentlich  zweckmäßige  Ein- 
richtung verständlich,  wie  so  manche  Arten  mit  minimalsten  Spuren  von  Nähr- 
.stoffen  (wie  sie  sich  z.  B.  im  > reinen«  destillierten  Wasser  finden)  ihr  Ans- 
kommen  finden.  Cianz  besonders  gilt  dieses  sparsame  und  zweckmäßige  Te> 
halten  ftlr  die  stickstoffhaltigen  Ausscheidungsprodukte;  dieselben  werden  fast 
immer  in  einer  Form  ausgeschieden,  dass  sie  für  andere  Arten  (nach  geringen 
weiteren  Veränderungen  wahrscheinlich  sogar  für  dieselbe  Art)  wieder  ver- 
wendbar sind.  Zu  den  relativ  seltenen  Fällen,  wo  stickstoffhaltige  Exkrete  in 
wirklich  weiterhin  völlig  unverwendbarer  Form,  z.  B.  als  freier  StickstolL 
ausgeschieden  werden,  gehört  die  Denitrifikation  (vgl.  darüber  FlCwjk 
^  Mikroorganismen  <  3.  AuH.,  Bd.  I,  8.  155  und  201);  von  pathogcnen  Bak- 
terien zeigen  z.  B.  Typhus-  und  Kolibazillen  Entwicklung  freien  Stickstoffe 
in  nitrathaltigen  rei)tonlösungen  ((iRLMin:uT^  IIuijounency  &  DoGOX^j 
doch  ist  es  noch  fraglich,  ob  die  freigewordene  N^  wirklich  als  echtes  Exkret 
der  Bakterienzelle  aufzufassen  sei,  oder  ob  es  nicht  vielmehr  einer  wechsel- 
seitigen Einwirkung  anderer  Stoffwechselprodukte  (Amide  und  Nitrite)  seinen 
Ursprung  verdankt.  --  Nach  Pkkdhix-*  spaltet  der  Milzbrandbacillus  aus  Ei- 
weißstoffen feines  NH-^  ab.  —  Umgekehrt  kommt  auch  Nitrat bildung  dnith 
pathogcne  Keime  vor;  so  hatte  Hekaeus*-^  in  4 fach  verdünntem  starken  Hm 
positive  Befunde  bei  Milzbrand-  und  Typhusbazillen  sowie  beim  Finkler- 
Friorschen  Vibrio,  —  negative  Kesultate  beim  Friedländerschen  Pneiim<H 
bacillus  und  Pyocyaneus. 

Im  folgenden  werden  nun  einzelne  Klassen  wichtiger  Stoffwechselprodukte 
und  chemischer  Reaktionen  im  speziellen  besprochen. 

IL  Kodaktionsvorgän^e  sind  ])ei  sehr  vielen  pathogenen  Bakterien 
konstatiert  und  kommen  wahrsclieinlicb  allen  Arten  zu,  wenn  sie  sich 
bei  manchen  derselben  auch  nur  an  .einer  oder  wenigen  bestimmten 
reduktionsfjlhigen  Substanzen  äußern.  Die  reduzierende  Wirkung  der 
Bakterien  lässt  sieh  durch  Zusatz  organischer  FarbstoflFe  zum  Nähr- 
material leicht  demonstrieren,  wobei  durch  die  Keduktiou  farblose 
Leukoprodukte  entstehen  und  der  getarbte  Nährboden  entfärbt  wird. 
Um  Trugschlüssen  in  der  Beurteilung  solcher  Entfärbungsphänomene  (die 
nämlich  zuweilen  auch  auf  anderen  Ursachen  beruhen  können)  zu  ent- 
gehen, empfiehlt  es  sich,  nach  EiiULiciis^  Vorgang,  zum  Studium  der 
lieduktionswirkungen,  nur  solche  organische  Farbstoite  zu  bentttzen,  die 
-küpc^nbildend*  sind,  d.  h.  bei  denen  das  durch  Reduktion  entsfcindene 
Leukoprodukt  durch  reichlichen  Luftzutritt  leicht  wieder  reoxydiert  und 
zu  dem  ursi)rUnglichen  Farbstoff  regeneriert  werden  kann;  das  Gelingen 
der  »VerkUpung  beweist  el»en  immer,  dass  man  es  mit  einer  reinen 
Keduktionswirkung  zu  thun  hat.  Dieser  Bedingung  genügen  insbesondeie 
Lackmus  und  Methylenblau,  mit  denen  in  der  That  auch  die  meisten 
Versuche  angestellt  sind,  rüttelst  lacknnishaltiger  Glutinlösung  wiei 
bereits  Helmimiltz''  Keduktionswirkungen  bei   der   Fäulnis    nach:  an 
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einkulturen  arbeiteten  dann  Cahen**,  Buchnek'  und  Behrixcj^  mit 
ckmnsgefärbten   Nährböden.     Mit   Methylenblau   wiesen  Spina",    Ba- 

IXSKY  *",      PeTRUSCHKY  ^1,      WUUTZ  ^2 ,     KaSHIDA  ^^ ,     RoSIX  1* ,     S311TH  ^\ 

\  Müller  ^«  und  M.  Neisser  und  Wechsberg  ^"  Reduktionswirkungen 
n  vielen  verschiedenen  Bakterienarten  nach ;  vor  dem  Lakmus  hat  es 
lie  Vorteile  leichterer  Reduktionsfähigkeit  und  genau  bekannter  chemi- 
Msher  Konstitution  voraus,  wirkt  aber  auf  manche  Arten  entwicklungs- 
bemmend.  Von  Kitasato  &  Weyl^**  wurde  Indigokarmin  { —  indig- 
schwefelsaures  Natrium]  benutzt;  doch  bietet  gerade  dieser  FarbstoflF 
eine  Reihe  von  Nachteilen,  indem  er  nicht  nur  durch  Reduktion,  son- 
dern auch  durch  Oxydation  farblose  Produkte  liefert  (so  dass  die 
chemische  Deutung  der  Entfärbung  zweifelhaft  sein  kann  (Wolff^^), 
indem  es  ferner  nicht  verküpbar  ist  und  endlich  sich  schon  in  sterilen 
Ealtnrsubstraten  sehr  rasch  zersetzt,  so  dass  haltbare  Nährböden  mit 
demselben  nicht  hergestellt  werden  können  (F.  Müller^«).  Aehnliche 
Nachteile  kommen  auch  der  von  v.  Sommaruoa^o  verwendeten  Rosol- 
slure  und  dem  essigsauren  Rosanilin  (F.  Müller  i«)  zu.  Andere,  be- 
sonders zu  diflferential-diagnostischen  Zwecken  in  gefärbten  Nährböden 
verwendete  FarbstoflFe  sind:  Gentiana-  und  Methylviolett  (üffelmaxn^ij^ 
Verarin,  Kermestinktur  (Roszauegyi22),  Fuchsin  (Gasser  23),  Gemische 
mehrerer  FarbstoflFe  (Nöggeratii^^,  Marpmaxn^s^  Mankowsky^s);  Roth- 
berger  ^7  hat  35  verschiedene  Farbstoffe  in  ihrem  Verhalten  zu  den 
Terschiedensten  Reinkulturen  untersucht.  Mehrfach  haben  sich  bei 
solchen  Versuchen  bemerkenswerte  und  konstante  differential-diagnostisch 
verwendbare  Unterschiede  ergeben.  So  ist  z.  B.  nach  Rothberger  das 
Xentralrot  brauchbar  zur  Unterscheidung  zwischen  Bac.  typhi  und  Bact. 
coli,  indem  der  erstere  es  unverändert  lässt,  der  letztere  hingegen  das- 
selbe unter  Aufhellung  in  einen  grtinfluoreszierenden  Farbstoff  verwan- 
delt; ScHEFFLER^s  bestätigte  dieses  Resultat,  fand  jedoch  zugleich,  dass 
die  Reaktion  für  Coli  nicht  absolut  spezifisch  ist,  sondern  auch  bei 
anderen  nicht  typhusähnlichen  Bakterien  (aus  Kot,  Wasser  etc.)  sich 
findet.  Nach  Cesaris-Dehmel^ö  und  Gorbunoff  (zitiert  ebenda)  unter- 
scheiden sich  Typhus-  und  Colibacillus  scharf  durch  ihr  Verhalten  in 
Lackmus-Leberbrtthe;  bei  37^'  zeigt  Coli  nach  24^  l{otfärbung  und  Gärung, 
Typhus  hingegen  keine  Gärung  und  Entfärbung  mit  bläulichem  Nieder- 
schlag; im  weiteren  Verlauf  entfärbt  sich  dann  die  Kolikultur  und 
wird  schliesslich  violett;  umgekehrt  verfUrbt  sich  die  Typhuskultur  vom 
i-  Tag  ab  rosa,  um  dann  dauernd  so  zu  bleiben.  Die  Endstadien  sind 
völlig  charakteristisch ;  zur  Verwertung  der  Anfangsstadien  aber  müssen 
bestimmte  Versuchsbedingungen  genau  eingehalten  werden,  weil  sonst 
Verwechslungen  möglich  sind;  so  folgen  die  Phasen  z.  B.  in  sehr  ver- 
dünnter Leberbrühe  (offenbar  wegen  der  rascheren  Aufzehrung  des 
Zuckers  I  viel  rascher  und  schon  nach  24^  ist  die  Typhuskultur  rosa, 
die  Kolikultur  farblos.  —  Nach  Wolff  reduziert  Bac.  typhi  Orcein 
rascher  als  Coli.  —  Bemerkenswert  ist  endlich,  dass  der  Choleravibrio, 
entgegen  dem  Verhalten  der  meisten  andern  Arten  Lackmus  viel  rascher 
reduziert  als  Methylenblau  (F.  Müller  i^).  —  Eine  wohl  zu  beachtende 
Fehlerquelle  ist  die  reduzierende  Wirkung,  welche  die  sterilen  Kultur- 
sabstrate  an  sich,  ohne  jede  Mitwirkung  von  Bakterien,  auf  gewisse 
Farbstoffe  nnd  unter  gewissen  Bedingungen  ausüben;  am  widerstands- 
Ähigsten  sind  Lackmus  und  Methylenblau ;  doch  auch  diese  beiden  Farb- 
rtoffe  werden  bei  Luftabschluss  (im  geschlossenen  Schenkel  eines  Gärungs- 
öbrehens;  entfärbt  (Smith  ^^j,  besonders  durch  zuckerhaltige  Jsährmedien; 
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in  oflFenen  (nur  mit  Wattepfropfen  versehenen)  Reagensgläsehen  und  Tor 
Licht  geschützt  hingegen  sind  sie  haltbar  (F.  Müller  ^«).  — 

In  origineller  Weise  ist  die  Reduktionsthätigkeit  von  Bakterien 
neuerdings  durch  Scheürlex  ^^  und  Kle tt  ^^  an  mit  Natrium  selenosum 
oder  tellurosum  versetzten  Nährböden  demonstriert  worden;  durch  Re- 
duktion wird  das  metallische  Selen  bezw.  Tellur  frei,  wodurch  die 
Kulturmasse  rot  bezw.  schwarz  gefärbt  erscheint;  völlig  wachstums- 
hemmend wirkt  dieser  Zusatz  nur  auf  Actinomyces,  stark  behindernd  auf 
Streptococcus,  Diphtheriebacillus,  Rauschbrand  und  malignes  Oedem, 
während  alle  übrigen  Arten  nur  wenig  oder  gar  nicht  gehemmt  werden. 

Der   Chemismus   der  durch  Bakterien    ausgeübten    Reduktions- 
wirkungen verläuft  in  sehr  verschiedener  Weise.     Früher  stellte  man  sich, 
in  etwas  schematischer  Form,  die  Sache  so  vor,   dass  die  hier  besprochenen 
Erscheinungen    stets    durch    Sauerstoflfabspaltung    ans  dem    reduktionsfilhigen 
Material  bewirkt  wurden,  und  dass  der   hierbei  abgespaltene  Sauerstoff  den 
Bedürfnissen  der  Bakterien  diene.    Insbesondere  glaubte  man,  auf  diese  Weise 
die  Bedeutung   der  Reduktionserscheinnngen   in  Ana^robenkulturen   interpre- 
tieren zu  müssen,  zumal  nachdem  Behring^  beobachtet  hatte,  dass  gewissen 
Anaeroben  (malignes  Oedem  und  Tetanus)   eine  ganz   besonders  starke  redu- 
zierende Fähigkeit  zukomme.     Cahen^   glaubt  sogar,    in  diesem  Punkte  den 
wesentlichsten  Unterschied  zwischen  Aeroben  und  Ana^roben  aufgedeckt  zix 
haben ;  die  ersteren  bedürfen  des  freien  Sauerstoffs,  während  die  letzteren  des 
ihnen  erforderlichen  Sauerstoff  durch  Reduktionsprozesse  gewinnen.     Indesseo 
konnte  schon  Behring  nachweisen,   dass   der  obligat  anaerobe  Rauschbrand— 
bacillus  nur  geringe  reduzierende  Fähigkeiten  entfaltet;  vollends  Sboth^*  un<J 
F.  Müller'^  stellten  fest,  dass  zwischen  Anaerobiose  und  ReduktionsfähigkeL^ 
keinerlei  direkter  Zusammenhang  besteht,  —  dass  vielmehr  sowohl  bei  aeroben 
wie    bei    ana^roben  Bakterien   die  reduzierende  Wirkung    der   Intensität  de0 
Wachstums  parallel  geht  und  daher  z.  B.  bei  Aöroben  in  oberflächlichen,  dex" 
Luft  ausgesetzten  Strichkulturen  weit   intensiver    ist  (trotz  der   verküpendeo 
Gegenwirkung  des  Luftsauerstoffs!)  als  in  der  Tiefe  des  Nährbodens.    Gerade 
das  Umgekehrte  müsste  der  Fall  sein,   wenn   die   reduzierende   Wirkung  ab3 
Aequivalent  für  die  fehlende  oder  behinderte  Aufnahme  freien  Sauerstoffs  ^— 
treten  könnte.      Endlich   konnte    Klett-^^   auch  direkt  nachweisen,   dass  &iT 
sehr  sauerstoffbedürftige  Arten  bei  Züchtung  unter  Luftabschluss  der  dun^ 
Reduktion  aus  Natrium   selenosum   abgespaltene  Sauerstoff  keineswegs  einea 
Vorteil  bedeutet;  die  Kulturen  wuchsen  noch  kümmerlicher  als   die  einfachen 
anaeroben  Kontrollkulturen.  — 

Dass  iu  vielen  Fällen  die  durch  reduzierende  Wirkungen  der  Bakteriea 
hervorgerufene  Entfärbung  organischer  Farbstoffe  nicht  auf  SauerstoffabspaltungT 
beruhen  kann,  geht  schon  daraus  hervor,  dass  manche  der  in  Rede  stehendem 
Farbstoffe  überhaupt  keinen  Sauerstoff  enthalten  i  Wulff  ^^  und  F.  MCller*«); 
so  z.  B.  das  Methylenblau  -^  CißHigN^SCl  (Michaelis 32)j  in  solchen  Fälles^ 
äußert  sich  die  reduzierende  Wirkung  offenbar  durch  Anlagerung  von. 
H-Atomen  und  wird  wahi*scheinlich  durch  naszierenden  H  bewirkt.  —  Die» 
fthrt  auf  die  Frage,  ob  die  reduzierenden  Wirkungen  der  Bakterien  von» 
lebenden  Bakterienleib  direkt  oder  indirekt  von  gewissen  Stoffwechselprodukteia 
masgehen.  In  dieser  Beziehung  scheinen  bei  verschiedenen  Reduktionsprozessen^ 
verschiedene  Verhältnisse  obzuwalten;  auf  Grund  mikrochemischer  Beobach- 
tungen schließt  Klett'^^,  dass  die  Reduktion  der  selenigen  und  tellurigea 
Säure  einzig  und  allein  durch  die  Bakterienzelle  selbst  zustande  kommt,  wie 
aneh  daraus  hervorgeht,   dass  hier  die  reduzierende  Wirkung  sich  streng  an 
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die    Grenzen    der  Kulturmasse  hält  und  nicht  auch  in   der  Umgebung   sich 
zeigrt.     Letzteres  ist  thatsächlich  bei  mit  Methylenblau   geförbten  Nährböden 
nachgewiesen  (Spina  ^,  Bagin8ky^<>,  F.  Müller ^^J,  wo  die  reduzierende  Wir- 
kung, entsprechend  der  Diffusion  der  Stoffwechselprodukte,  in  weitem  Umkreis 
der   Kolonie  und   auch  in  der  Tiefe  des  Nährbodens  sich  zeigt.     Die  dem- 
gegenüber erhobenen  Einwände  von  Spina  ^,  Rothberger^^  und  Smith  i^,  dass 
den   erhitzten  oder    durch  ThonBlter    keimfrei   gemachten    Kulturflttssigkeiten 
jede  reduzierende  Wirkung  völlig  abgehe,  sind  nicht  stichhaltig;  die  betreffen- 
den Stoffwechselprodukte  sind  offenbar  sehr  labiler  Natur.      Dafür,    dass  die 
reduzierende  Wirkung  indirekt  durch  Stoffwechselprodukte  zustande  kommt, 
spricht  insbesondere  der  Umstand  (F.  MCller*^),  dass  nach  >Verküpung«  der 
durch  das  Schütteln  mit  Luft  regenerierte  Farbstoff  schon  nach  wenigen  (3 — 20) 
Minuten  durch  (12tägige)   Kulturen  von  Coli,  Typhus  und   Cholera    entfärbt 
wird;  so  lassen  sich  Wiederfärbung  und  Entfärbung  mehrmals  hintereinander 
hervorrufen,  bis  schließlich  die  Färbung  dauernd  bestehen  bleibt;    dann  sind 
offenbar    die    reduzierend    wirkenden    Stoffwechselprodukte  durch   den    atmo- 
sphärischen   Sauerstoff   völlig    zerstört.      Jedenfalls    müssen    die    Substanzen, 
welche  der  Träger  der  reduzierenden  Wirkungen  sind,   sehr  leicht  zerstörbar 
sein;   M.  Neisser   und  Wecusberg^'  fanden,   dass  bereits  Zusatz  bakteri- 
dden  Serums  die  Reduktionskraft  der  Milzbrandbazillen  sofort  vernichtet,  und 
glauben   hiemach    ihre    (»bioskopische«]    Methode    der    Beobachtung    der 
Kednktionserscheinungen  geradezu  als  einfaches  und  praktisches  Reagens  zur 
Erkennung  von   Schädigungen   lebender    Bakterien   und  anderer  Zellen    ver- 
wenden zu  können.  — 

III.  H2S-Entwicklnilg  kommt  regelmäßig  bei  der  Fänhiis  vor  (s.  S.  111); 
Strassmann  &  Strecker  33  isolierten  aus  faulenden  Leichen  ein  H2S  ent- 
wiekelndes  Bakterium.  Von  ärztlichem  Interesse  ist  die  H^S-Entwicklung  im 
Harn  unter  gewissen  krankhaften  Verhältnissen  (Hydrothionurie).  Die 
Isolierung  wohl  charakterisierter  Bakterienarten  aus  solchem  Harn,  die  dann 
wf  gterilen  Harn  übertragen,  in  letzterem  gleichfalls  H2S-Entwicklung  hervor- 
mfai,  gelang  F.  Müller-^*,  Hartlino^»,  Rosenheim  &  Gützmann»«, 
Karplus  37^  Savor^«,  Morris  3»,  Müller  ^<>;  der  letztere  Fall  ist  von  be- 
sonderem Interesse,  weil  hier  das  gleiche  H2S  entwickelnde  Bakterium  zu  all- 
gememer  Sepsis  und  Pneumonie  geführt  hatte.  Von  sonstigen  Befunden  aus 
^m  infizierten  Organismus  ist  zu  nennen,  dass  Petri  &  Maassen^^  der 
Nachweis  von  H2S  bei  Schweinerotlauf  im  Blut,  sowie  bei  malignen  Oedem 
iD  der  Oedemflüssigkeit  und  im  Blut  (auf  spektroskopischem  Wege)  gelang. 
Ke  letzteren  Autoren,  sowie  Stagxitta-Balistreri^^  wiesen  nach,  dass  die 
H2S-Bildung  unter  den  Bakterien  sehr  verbreitet  ist  und  insbesondere  auch 
allen  pathogenen  Arten  zukommt.  Eine  viel  umstrittene  Frage  war  lange 
Zeit  die  H2S-Bildung  des  Choleravibrio  in  Hühnereiern ;  während  Hiieppe  & 
BcHOLL**,  Kkmpxer*'^  koustaut  eine  sehr  bedeutende  H2S-Entwicklung  nach- 
gewiesen haben  wollten,  ergaben  sehr  exakte  Nachprüfungen  durch  R.  Pfeiffer^«, 
Zexthöfer^'  und  Döxitz**,  dass  wirkliche  Cholerareiukulturen  im  Ei  stets 
QQr  sehr  geringe  HjS-Mengen  entwickeln,  wobei  das  Aussehen  des  Eidotters 
fist  völlig  normal  bleibt;  stärkere  Zersetzungen  sind  stets  auf  (zuweilen  sehr 
schwer  kontrollierbare)  Verunreinigungen  durch  Anaeroben  zurückzuführen. 
Hammerl***  und  Abel  &  Draer*®  fanden  überdies,  dass  die  Erscheinung 
durchaus  inkonstant  und  von  Stammesdifferenzen  abhängig  ist.  Im  allgemeinen 
sind  schon  geringe  Differenzen  in  den  Versuchsbedingungen  genügend,  um  ab- 
deichende Resultate  hervorzurufen;  bei  einem  Peptongehalt  des  Nährbodens 
von  5—10^    tritt  HjS-Bildung    bei    allen  Arten  auf.      Außer   Eiweiß  und 
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Pepton  können  als  Quellen  für  H28-Bildung  auch  alle  jene  Körper  dienen,  die 
Schwefel  in  leicht  reduzierbarer  Form  enthalten  (Sulfate,  Thiosulfate  etc.); 
endlich  fahrt  auch  regulinischer  Schwefel,  als  feines  Pulver  der  Kulturflflssig- 
keit  zugesetzt,  ausnahmslos  zur  H.^S-Entwicklung.  In  letzterem  Falle  ist  die 
einzig  mögliche  Entstehungsweise  nur  diejenige  durch  naszierenden  Wasser- 
stoff, der  offenbar  auch  sonst  bei  den  Reduktionswirkungen  pathogener  Bak- 
terien eine  bedeutende  Rolle  spielt.  In  anderen  Fällen,  besonders  bei  der 
Bildung  des  HjS  aus  Eiweiß  und  Peptonen,  handelt  es  sich  gewiss  häufig 
nicht  um  eine  Reduktionswirkung,  sondern  um  Spaltung  des  Eiweiß- 
moleküls; dies  geht  besonders  daraus  hervor,  dass  Reduktionswirkung  und 
H.28-Bilduug,  ihrer  Intensität  nach,  bei  der  gleichen  Art  keineswegs  immer 
parallel  gehen,  sowie  dass  auch  bei  energischer  Durchlüftung  der  Kultur- 
flüssigkeit die  H2S-Bildung  fortbestehen  kann  (Rubneu^^);  in  anderen  Fällen 
freilich  wird  bei  Lüftung  der  Kultur  der  Schwefelwasserstoff  zu  Sulfaten 
oxydiert.  — 

Der  Nachweis  des  HjS  in  Kulturen  erfolgt  meist  mittelst  eines  befeuch- 
teten, mit  einer  Lösung  von  basischem  Bleiacetat  getränkten  Papieres,  even- 
tuell nach  Erwärmung  des  Nährsubstrats,  um  den  H2S  auszutreiben.  Beije- 
RiNCK^*  empfiehlt  zum  Nachweis  des  HjS  Zusatz  von  Bleiweiß  zum  Nähr- 
substrat bei  alkalischer  Reaktion;  in  Gelatineplatten  erscheinen  dann  die 
Kolonien  HjS  bildender  Bakterien  braunschwarz  auf  schneeweißem  Grunde. 
Stagnitta-Balistreri  ^2  verwendet  zu  gleichem  Zweck  Eisengelatine,  Morris  ^* 
Gelatine  mit  0,1^  Bleizuckerzusatz  (keine  Entwicklungshemmung!).  —  Mer- 
captan  wurde  von  Morris*^"  einwandfrei  (mittelst  Isatin-Schwefelsäure;  nur  bei 
Proteus  nachgewiesen.  — 

IV.  Indol  •  Bildung  ist  bei  vielen  pathogenen  Bakterien  beobachtet 
(K1TA8ATO  "^^^  Petui  •'»'*)  und  oft  differential-diagnostisch  verwendbar  (Coli  und 
Typhus)  Femer  findet  sich  dieselbe  fast  stets  bei  der  spontanen  Fäulnis 
und  wurde  sogar  früher  für  diese  letztere  als  charaktenstisch  angesehen. 
Indessen  haben  neuere  Untersuchungen  Bienstocks'^^  gezeigt,  dass  die 
durch  Anaerobe  in  Reinkultur  hervorgebrachte  typische  Eiweißföulnis  stets 
ohne  Indolbildung  eiuhergeht,  und  dass  das  Indol  (und  verwandte  Körper, 
Skatol  etc.)  erst  durch  sekundäre  Mitwirkung  anderer  Bakterien  entsteht  vgl. 
S.  110).  Andererseits  kann,  nach  demselben  Autor,  Indol  unter  Verhältnissen 
gebildet  werden,  wo  von  Fäulnis  keine  Rede  ist;  Indolbildung  und  Fäulnis 
sind  zwei  völlig  von  einander  verschiedene  Prozesse,  wenn  sie  auch  oft  ver- 
einigt angetroffen  werden.  Als  Muttersubstauz  des  Indols  scheint  ausschließ- 
lich Pepton  dienen  zu  können ;  bei  Abwesenheit  von  Peptonen  fehlt  die  Indol- 
bildung völlig,  selbst  bei  Darreichung  trefflich  geeigneten  N-haltigen  Nähr- 
materials, wie  Asparagin,  Harnstoff  (Vckjes  &  Proskauer^'^).  Die  stärksten 
Indolreaktionen  erhielten  diese  Autoren  mit  Peptonum  e  carne,  während 
andere  Peptone  wenig  oder  gar  nicht  brauchbar  waren.  Nach  Gorixi^^ 
Smith ''^',  Peckham^^  und  Seelig  "^^  hindert  Zuckergehalt  des  Nährsubstrats  die^ 
Indolbildung  (infolge  der  Säureprodnktion) ;  doch  äußert  sich  diese  hemmende 
Wirkung  nicht  bei  allen  Arten  gleichmäßig:  so  kann  nach  Bien8Tock** 
Proteus  und  Vibrio  Finkler-Prior  noch  bei  Anwesenheit  von  Aßi  Milchzucker 
Indol  bilden,  während  die  Indolbildung  bei  Coli  dann  schon  völlig  unterdrllck^ 
ist.  Andererseits  fand  Bienstock,  dass  in  zuckerhaltigen  Mischkulturen  vom 
Coli  und  anderen  Indolbildnern,  diese  letzteren  in  ihrer  Indolproduktioim 
schon  bei  einem  viel  geringeren  Zuckergehalt  gehemmt  werden,  als  in  Rein-' 
kultur.  —  In  ganz  zuckerfreien  Peptonlösungen  (wo  vorher  auch  die  geringer» 
Mengen  von  Zucker,  die  sich  in  jeder  Bouillon   finden,    durch  Vergärung  mi^ 
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Coli  beseitigt  wurden),  soll  nach  Peckham*^  sogar  der  Typhusbacillus  zu- 
weilen Indol  erzeugen,  für  den  sonst  der  negative  Ausfall  dieser  Reaktion 
charakteristisch  ist.  —  Der  Nachweis  des  Indols  erfolgt  in  bekannter  Weise 
dnrch  die  nach  Zusatz  von  Nitrit  (1  ccm  einer  0,02^  Lösung  von  KNO2 
anf  10  c<5m  Nährlösung)  und  Schwefelsäure  entstehende  Rotfärbung;  bei  sehr 
schwachem,  zweifelhaftem  Ausfall  der  Reaktion  kann  man  die  Färbung  durch 
Ausziehen  mit  Amylalkohol  sichtbar  machen.  — 

Bei  einigen  pathogenen  Bakterien  findet  gleichzeitig  mit  der  Indolbildung 
auch  eine  Reduktion  der  (fast  stets  in  den  gebräuchlichen  Nährmedien  ent- 
haltenen) Nitrate  zu  Nitriten  statt;  dann  entsteht  bereits  auf  Zusatz  von 
Schwefelsäure  allein  die  charakteristische  Rotfärbung.  Diese  Nitroso-Indol- 
reaktion  hat  besonders  beim  Choleravibrio  eine  diagnostische  Bedeutung 
erlangt,  wo  ihre  Bedingungen  von  Blrisch*®  besonders  genau  erforscht  worden 
äind  [vgl.  daselbst  im  speziellen  Teil).  Ferner  findet  sich  dieselbe  in  alten 
Kulturen  des  Diphtheriebacillus  (Palmiiiski  &  Orlowski^'),  sowie  bei  vielen 
Bakterien  der  hämorrhagischen  Septikämie  [Voge»  &  Proskauer  5*).  Auf 
eine  Fehlerquelle  ist  hierbei  zu  achten ;  bei  Zusatz  von  konzentrierter  Schwefel- 
säure kann  bei  Anwesenheit  von  Indol  und  Nitraten  eine  künstliche  Reduktion 
der  letzteren  zu  Nitriten  erfolgen  und  so  eine  Nitroso-Indolreaktion  vorge- 
täuscht werden,  wo  nur  eine  einfache  Indolreaktion  besteht;  diesen  Fehler 
vermeidet  man  durch  Verwendung  verdünnter  Schwefelsäure  oder  Salzsäure, 
oder  am  sichersten  (Liebreich  ^^j  von  Weinsäure  oder  Oxalsäure.  —  Auch 
der  Nitritnachweis  fttr  sich  allein  (mittelst  Sulfansäure  und  Naphthylamin 
Rotftrbung)  ist  differential-diagnostisch  verwendbar:  nach  DiEUDO>rNi^:«3  zeigt 
sich,  bei  Kultur  in  1^  Peptonlösung,  bei  Coli  schon  nach  4  Stunden  posi- 
tive Reaktion,  die  nach  17  Stunden  (infolge  Weiterschrei tens  der  Reduktion 
and  Bildung  von  NH3  aus  den  Nitriten)  schon  wieder  verschwunden  ist, 
während  der  Typhusbacillus  umgekehrt  erst  nach  17  Stunden  positive  Re- 
aktion zeigt.   — 

V.  Andere  Zersetzungen  von  EiweirskSrpem  und  eiweilsartige  Stoff- 
wcchselprodukte.*)  Der  Tuberkelbacillus  bildet,  (ohne  doch  ein  peptoni- 
»ierendes  Ferment  zu  besitzen)  aus  Eiweißkörpern  Pepton  und  Tryptophan 
RrppEL^3»]^  Nach  Zinno^^  wird  in  peptonhaltigen  Nährmedien  Kreatinin 
gebildet  durch  Coli,  Cholera  und  Metschnikoff,  —  nicht  dagegen  durch  Typhus, 
Finkler  und  Deneke.  —  Nach  Gilbert  &  Foirnier«*  verwandelt  der  Pneumo- 
COCCU8  bei  Wachstum  in  flüssigem  defibriniertem  Blut  das  Hämoglobin  in 
Hethämoglobin;  auf  geronnenem  defibriniertem  Blut  kommt  gleichfalls  eine 
ilirer  chemischen  Natur  nach  unerkannte)  Farbenänderung  zustande,  während  an- 
dere pathogene  Bakterien  die  Farbe  unverändert  lassen.  —  Nach  IIu(iOUNENC!Q  & 
DoYox**  zersetzen  einige  pathogene  Bakterien  (Staphylococcus  aureus,  Cholera- 
vibrio, Bac.  oedemat.  malign.)  das  Biliverdin  unter  Bildung  eines  roten  Farb- 
stoffs, der  mit  keinem  der  bekannten  Biliiiibinderivate  verglichen  werden 
konnte.  —  Libmanx^^  konstatierte  bei  einem  pathogenen  Streptococcus  eine 
wahrscheinlich  auf  Säurebildung  beruhende)  milchweiße  VerfUrbung  des  Nähr- 
Mens  dnrch  Eiweiß fäUung;  diese  Reaktion  kommt  nur  bei  Anwesenheit 
von  Trauben-  oder  Milchzucker  (nicht  von  Rohrzucker)  zustande  und  scheint 
weh  bei  anderen  pathogenen  Bakterien  vorzukommen.  -  -  Eine  ähnliche  Reaktion 
konnten  NoGUi:«  d  Wassermann^"*  sogar  differential-diagnostisch  verwerten; 
der  anfangs  klare  Nutrose-Serumnährboden  wird  vom  Gonococcus  unverändert 
gelassen,    während    andei'e    Bakterien    ihn    trüben.    —  Von    eiweißartigeu 

*;  Betr.  Fäulnis  der  Eiweißkörper  vgl.  S.  109  ff. 
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Stoff  Wechselprodukten  sei   die    vom  Pyoeyaneus  und  Fluorescens    geUxJ- 
dete   fluoreszierende  Substanz  (Hoffa®^)  genannt,   femer  die  von  Charrin     <S 
Desprez^ö    mid  Lepierre'ö    bei    Staphylococcus,   Choleravibrio,    Bact.  coli, 
Fluorescens  und  Pyoeyaneus  nachgewiesenen  mucinartigen  Produkte;   von 
ärztlichem  Interesse  sind  besonders  die  Fälle  von  pathologischer  Schleimbildusg 
im  Harn  durch  Bakterien  (Malerba  &  Sanna-Salaris'^,  Colla  &  Fornaca^^i 
sowie    ein    von    Babes"^   konstatierter  Fall,    wo  sich  bei  der  Autopsie  al/e 
weiteren  Blutgefäße  mit  Schleim  erfüllt  zeigten    (durch  Wirkung   eines   dem 
Bac.  Friedländer  ähnlichen  »Bac.   septicus  mucogen.  hominis«).    —    Hier  sei 
auch  der  schleimigen  Intercellularsubstanz  gedacht,  die  mehr  oder  minder 
bei  allen  Arten  sich  findet,  ganz  besonders  stark  beim  Pestbacillus.     Dieselbe 
entsteht  durch  Verquellung  der  äußersten  Schicht  des  Bakterienleibes  (vgl.  im 
Kapitel  »Morphologie«   bei  »Kapselbildung«. 

VI.  Krystallinische  and  gasförmige  Stoffwechselprodnkte  n.  s.  w. 

Krystallinische  Produkte  wurden  von  Nowak  &  Ciechanowski  7^,  Dorset'^ 
und  G.  Mayer  ^^  in  älteren  Kulturen  verschiedener  Bakterien  konstatiert  und 
ihre  Verwendbarkeit  zu  differential-diagnostischen  Zwecken  betont.  —  Betr. 
der  gasförmigen  Stoffwechselprodukte  vgl.  die  Angaben  in  den  Abschnitten 
»Verhalten  zum  Sauerstoff«,  sowie  »Gärung«  und  »Fäulnis«.  Hier 
sei  noch  des  (nicht  sehr  starken)  charakteristischen  Geruchs  der  Cholera- 
kulturen gedacht,  der  jedem  auffallen  muss,  der  lange  damit  arbeitet,  sowie 
der  Trimethylaminproduktion  durch  Prodigiosus  (Geruch  nach  Heringslake). 
Auf  Bildung  fltlchtiger  Stoffwechselprodukte  beruht  auch  die  von  P.  Frank- 
land "7  konstatiei*te  Wirkung  nicht-phosphoresziererider  Kulturen  auf  die  photo- 
graphische Platte,  die  sich  bis  auf  etwa  1  cm  Entfeniung  bemerklich  macht, 
aber  nicht  durch  Glas  hindurch  stattfindet.  —  Die  Veränderung  der  elek- 
trischen Leitfähigkeit  der  Kultuiüttssigkeit  durch  den  Stoffwechsel  der  Mikroben 
wurde  von  Stewart'^*  untersucht    — 

VII.  Farbstoffe  und  Farbreaktionen.  Die  Farbstoffbildung  ist  eines 
der  augenfälligsten,  aber  allerdings  auch  eines  der  am  meisten  der  Variabilität 
(s.  d.)  unterworfenen  Charakteristika  eines  Bakteriums.  Von  pathogenen  farbstoff- 
bildenden Arten  seien  erwähnt:  der  Staphylococc.  pyogenes  aureus  und  citrens 
mit  goldgelbem  bezw.  hellgelbem  Pigment,  —  einzelne  sehr  virulente  Pneumo- 
und  Streptokokkenarten  (Kruse'*»)  mit  bräunlichem  Pigment,  —  der  Milx- 
brandbacillus  (Ani)RE,iew"öj  mit  brauner  Verfärbung  der  Kulturmedien  (bei 
lang  anhaltender  Züchtung),  —  der  llotzbacillus  und  der  Choleravibrio  in 
ihrer  rotbraun  bezw.  hellbraun  gefärbten  Kartoffelkultur  —  der  Bacillus  der  ' 
Geflügeltuberkulose  mit  gelbrötlichem  bis  braunem  Pigment  — ,  einige  gelbe  ^ 
tind  rubinrote  Pseudodiphtheriekulturen   (de  Simon i  "*'^*)  -  -  zwei  von  Feuch-    — 

min  ^^  und  Thevenin  ^^  aus  rotem  menschlichen  Eiter  gezüchtete  Bazillen, 

der  Bac.  pyocyiineus  mit  grünblauer  Pigmentieruug  des  Substrats  (über  die-^ 
verschiedenen  Farbstoffe  desselben  vgl.  Kapitel  »Pyoeyaneus«  im  speziellen^v 
Teil).     Von  der  Uuzahl  saprophytischer  farbstoffbildender  Bakterien  seien  hieia* 

nur  genannt   der   Bac.  prodigiosus   mit  seinem   bekannten  roten  Farbstoff, 

der  Bac.  cyanogenes,  der  Erreger  des  Blauwerdens  der  Milch  —  sowie  di«^ 
verschiedenen  gilin  fluoreszierenden  Bazillen,  die  besonders  häufig  im  Wasse""^ 

gefunden  werden.     Prodigiosus  und  Cyanogenes  sind  deshalb  von  allgemeine 

rem  Interesse,  weil  sie  schon  öfters  in  geradezu  epidemischer  Form  aufgetretenen 
sind;  Prodigiosus-Epidemieen  sind  schon  aus  dem  Mittelalter  bekannt  un«-3 
gaben  in  jeuer  Zeit  vielfach  zu  abergläubischen  Deutungen  Anlass.  — 

Einteilungen    der  Bakterien   nach   ihrer  Farbstoffproduktion   sind  mehrfac"Ä3 
versucht  worden;  so  von  Beueiunck'^''^,  der  :i  Gruppen  unterscheidet:  ehre    — 
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mophore  Bakterien,  bei  denen  das  Pigment  (analog  dem  Chlorophyll  höherer 
Pflanzen]  in  der  Leibessnbstanz  der  Bakterienzelle  selbst  erhalten  ist,  — 
parachromophore,  bei  denen  der  Farbstoff  nur  der  Hülle  anhaftet,  — 
chromopare,  bei  denen  der  Farbstoff  als  echtes  Exkret  ausgeschieden  wird; 
zu  letzterer  Gruppe  gehören  alle  oben  genannten  pathogenen  Farbstoffbildner. 
—  Ein  anderes  Einteilungsprinzip  hat  Galeotti^^  gewählt,  je  nachdem  der 
Farbstoff  in  das  Nährmedium  diffundiert  (Pyocyaneus)  oder  ausschließlich  der 
Kolonie  anhaftet  (Staphylococc.  aureus);  die  erste  Gruppe  wird  in  ihrer  Farb- 
stoffbildung in  flüssigen  Medien  begünstigt,  die 'letztere  beeinträchtigt  — 

Der  gleiche  Farbstoff  kann  von  einer  ganzen  Reihe  von  Bakterien  gebildet 
werden ;  so  ist  durch  Thumm  ^^  erwiesen,  dass  das  gleiche  fluoreszierende  Pig- 
ment, —  seiner  chemischen  Natur  nach  ein  Eiweißkörper,  von  gelber  Farbe 
und  blau  fluoreszierend,  bei  gleichzeitiger  NHß-Bildung  grün  fluoreszierend 
letzteres  auch  von  Hoffa*^  konstatiert)  —  von  sämtlichen  fluoreszierenden 
Bakterien,  sowie  von  Pyocyaneus  und  Bacillus  der  blauen  Milch  gebildet  wird. 
Andererseits  vermag  der  gleiche  Bacillus  oft  auch  verschiedene  Farbstoffe  zu 
produzieren;  so  der  Pyocyaneus  (vgl.  speziellen  Teil)  und  in  besonders  auf- 
fallender Weise  ein  von  Thiry^«^  beschriebener  Bac.  polychromus  (Kulturen  in 
Peptonwassergelatine  grün,  in  Pepton bouillongelatine  rot,  in  gewöhnlicher 
Bouillon  farblos).  — 

Unter  den  Bedingungen  der  Farbstoffproduktion  spielen  zunächst 
die  Verhältnisse  des  Nährbodens  eine  große  Rolle.  Viele  Arten  bilden  über- 
haupt nur  auf  bestimmten  Nährsubstraten  Farbstoff,  so  der  Kotzbacillus  und 
der  Choleravibrio  nur  auf  Kartoffeln,  der  Pyocyaneus  seinen  giünblauen  Farb- 
stoff nur  bei  Peptongehalt  des  Substrats,  seinen  rotbraunen  Farbstoff  in  eiweiß- 
freien Nährlösungen  nur  bei  Gegenwart  von  Tyrosin  (Gessard*®);  so  Fricks^«' 
Bacillus  des  grünen  Sputums  seinen  Farbstoff  nur  aus  eiweißartigen  Körpern, 
nicht  in  mineralischer  Nährlösung  (trotz  üppiger  Entwicklung  in  letzterer).  Be- 
sonders bemerkenswert  ist,  dass  gewisse  Mineralsalze  für  die  Erzeugung  der 
Farbstoffe  unentbehrlich  sind;  so  ist  insbesondere  Magnesium  in  Verbindung 
mit  Schwefel  (und  zwar  letzterer  notwendig  in  Form  von  Sulfaten)  nach 
KrxTZE^'  und  Nösske^^  unentbehrlich  zur  Farbstoff bildung  des  Bac.  prodi- 
gioäus  und  pyocyaneus  (wobei  allerdings  schon  sehr  geringe  Mengen,  etwa 
0,001  ^00,  genügen,  so  dass  diese  Bakterien  geradezu  als  feines  Reagens  zum 
Nachweis  von  Spuren  der  genannten  Salze  benutzt  werden  können!);  neben 
diesen  beiden  Elementen  ist  zur  Erzeugung  des  fluoreszierenden  Farbstoffs 
Doch  die  Anwesenheit  von  Phosphaten  (gleichfalls  schon  bei  0,001^)  er- 
forderlich (Ge8«ard^^,  Thumm ^^j  Jordan*»^).  —  Femer  ist  für  die  meisten 
Arten  ungehinderter  Zutritt  des  Sauerstoffs  notwendige  Bedingung  der  Farb- 
stoffbildung; bei  Sauerstoffabschluss  wachsen  farblose  Kulturen;  für  Prodigiosus 
vonLiBORiU8*<>.  für  Pyocyaneus  u.  a.  von  Wasserzug^^,  Krause  ^^^  Noesske^*» 
nachgewiesen.  Im  Gegensatz  hierzu  bildet  allerdings  das  Spirillum  rubrum 
EsHARCH  seinen  Farbstoff  gerade  nur  bei  Luftabschluss.  Bei  denjenigen  Arten, 
fe  des  Sauerstoffzutritts  zu  ihrer  chromogenen  Funktion  notwendig  bedürfen, 
^rd  der  Farbstoff  wahrscheinlich  zunächst  in  einer  ungefärbten  Vorstufe,  als 
Leukoprodukt,  ausgeschieden  und  dieses  dann  erst  zum  Farbstoff  oxydiert.  — 
Endlich  spielen  auch  Temperaturverhältnisse  eine  wichtige  Rolle ;  insbesondere 
ist  bekannt  (Scuottelius^^),  dass  der  Prodigiosus  bei  Bruttemperatur  völlig 
farblos  wächst.  — 

Ihrer  chemischen  Natur  nach  sind  die  von  Bakterien  gebildeten  Pig- 
mente sehr  verschieden.  Von  der  fluoreszierenden  Substanz  ist  schon  oben 
erwähnt,  dass  sie  einen  Eiweißkörper  darstellt;  das  Pyocyanin  ist  nach 
^essard**  eine  den  Ptomainen  verwandte  Base;    der  durch  den  Bac.  cyano- 

7* 
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genes  in  der  blauen  Milch  gebildete  Farbstoff  ist  ein  Salz,  bestehend  aus 
Ammoniak  und  einer  fetten  Säure  (Hueppk  &  Scholl  ^^);  der  Farbstoff  des 
Prodigiosus  steht  nach  Schroeter^^  in  seinen  Reaktionen  den  Anilinfarbstoffen 
nahe;  der  Farbstoff  des  Staphylococc.  pyogen,  aureus  endlich  ist  fettartiger 
Natur    und    gehört    zu    den   sog.    Lipochromen    'Zopf^',    Overbeck»*,    von 

SCIIRÖTTER»»).    

Von  Farbreaktionen  sei  als  differential-diagnostisch  besonders  wichtig 
die  von  Voges  &  Proskauer^^  bei  einem  Schweinepest-Bacillus  konstatierte 
charakteristische  Roti)lrbung  *der  Peptonwasserkultur  nach  Kalilaugeznsatz 
erwähnt;  kein  einziger  unter  ca.  20  untersuchten  verwandten  Erregem  von 
Tierseuchen  gab  diese  Reaktion,  auch  das  Bact.  coli  nicht.  —  Femer  seien 
erwähnt  die  von  Ro(;er1<^<^  angegebene  Grttnförbung  steriler  Artischocken, 
sowie  die  von  Pacinotti  &  Maniecki^^^  beschriebene  (gelbe  bis  braunrote) 
Verfärbung  eines  durch  rohe  Kaffeebohnen  grün  gefärbten  Hühnereiweißnähr- 
bodens, —  die  durch  bestimmte  pathogene  Arten  in  charakteristischer  Weise 
eintreten  sollen.  —  lieber  gefärbte  Nährböden  vgl.  die  Paragraphen  II,  YIII 
dieses  Abschnitts.  — 

VIII.  Veränderungen  der  Reaktion  des  Nährmediams  durch  Säure- 
öder  Alkalibildnng  wurden  zuerst  von  Büchner"  und  Weisser i"*  durch 
Lackmuszusatz  zu  den  gewöhnlichen  Nährböden  bestimmt ;  doch  machten 
sich  dabei  die  gleichzeitig  stattfindenden  reduzierenden  Wirkungen  der 
Bakterien  in  störender  Weise  bemerkbar.  Eine  sehr  geeignete  Methode 
schuf  Pktkuschky^*  durch  Verwendung  von  Lackmusmolke;  nur 
wenige  Arten  (HUhnercholera,  Kauinchenseptikämie,  Mäuseseptikämie) 
lassen  ihre  Reaktion  unverändert;  die  meisten  Arten  bringen  eine  sowohl 
ihrem  Sinne,  als  auch  quantitativ  unter  gleichen  Versuchsbedingungen, 
annähernd  konstante  Veränderung  der  Reaktion  hervor,  so  zeigten  sich 
als  Säurebildner  (in  aufsteigender  Reihe)  Tetragenus,  T^'phusbacillns» 
Bac.  Friedländer,  Pfeiffers  Kapselbacillus;  Alkali  wurde  gebildet  von 
Staphylococc.  pyogen,  aureus,  Streptococcus,  Pyocyaneus,  Proteus,  den 
Bazillen  der  Schweineseuche  und  des  Schweinrotlaufs,  dem  Choleravibrio 
und  verwandten  Arten.  —  In  scheinbarem  Gegensatz  zu  diesen  Be- 
obachtungen Petruschkys  stehen  die  Versuche  v.  Sommarugas^^,  der 
bei  Züchtung  in  gewöhnlichen  Nährmedien  (und  bei  Titration  mit 
Rosolsäure)  fast  ausschließlich  Alkalibildung  fand;  der  Widerspruch 
löste  sich  durch  eine  spätere  Versuchsreihe  desselben  Autors  i^^'*  mit 
glycerinhaltigen  Nährböden,  wo  durch  Abspaltung  von  Säure  aus  dem 
Glycerin  die  alkalischen  Stoffwechselprodukte  neutralisirt  werden  und 
sogar  saure  Reaktion  eintreten  kann  (bestätigt  von  Buuri  ^^*),  Hellin  ^^^ 
und  Tu.  Smitii^^'»  gelang  es  sogar  nachzuweisen,  dass  in  einer  und  der- 
selben Kultur  iGäruugsröhrchen)  zu  gleicher  Zeit,  in  der  Tiefe,  unter 
anai^roben  Verhältnissen,  Säurebildung  durch  Zersetzung  des  Zuckers,  an 
der  Oberfläche,  bei  Luftzutritt,  Alkalibildung  durch  das  a(?robe  Wachstum 
der  Kultur  stattfinden  kann,  (üeber  die  bei  solchen  Versuchen  mögliche 
Fehlen|uelle,  durch  den  nicht  zu  vernachlässigenden  und  dabei  inkonstanten 
Zuckergehalt  des  Fleischsaftes  und  über  die  Beseitigung  desselben  durch 
24  stundige  Vergärung  des  Fleischsaftes  vor  seiner  Verwendung  zur  Nähr- 
bodenbereitung vgl.  S.  79  (Smith).  Im  allgemeinen  lässt  sich  hiernach  sagen, 
dass  die  Säurebildung  stets  auf  einer  Spaltung  von  Zucker  (oder 
ähnlicher  Substanzen,  wie  Glycerin  etc.)  beruht;  während  die  Alkali- 
bildung ein  synthetischer  Vorgang  ist  und  mit  Wachstum  und 
Vermehrung    der    Bakterien    in    innigem    ursächlichem    Zu- 
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sammenhang  steht.     Besonders  charakteristisch  treten  diese  Verhält- 
nisse beim  Diphtheriebacillus  zu  Tage.     Nach  Roux  &  Yersin^^^'  und 
Madskn  1'*^  ist  der  normale  Typus  der  Reaktions Veränderungen  in  einer 
Diphtheriekultur  der  Art,   dass   nach  einem  Stadium  vorübergehender 
Säuerung    zunächst  Abnahme    der  Acidität    und    dann   allmählich   zu- 
nehmende Alkalinität  eintritt.    Daneben  unterscheidet  Spronck^*^^  zwei 
abweichende  Typen;    bei   dem  einen  bleibt   die  Kultur  dauernd  sauer 
iauch  von  Madsex  ^«^^  bestätigt);   bei  dem  andern  tritt  von  vornherein, 
ohne  jedes  Stadium  der  Acidität,    eine  mehr  und   mehr  zunehmende 
Alkaleszenz  ein  (von  Madsex  ^"**'  nicht  bestätigt,  aber  durch  vax  Turen- 
Hoi  tH"  und  CoBBETT^^*  in  völlig  zuckerfreien  Kulturen  erhalten).    Die 
gänzlich  verschiedene  biologische  Diguität  der  sauren  und  alkalischen 
Stoffwechselprodukte  dokumentiert  sich  hier  noch  darin,  dass  nur  im 
alkalischen  Stadium    der  Kulturen  Toxinbildung   eintritt.     Die   Säure- 
bildung in  den  Diphtheriekulturen  entspricht  der  Zersetzung   des  im 
Nährboden  enthaltenen  Zuckers  (daher  in  völlig  zuckerfreiem  Substrat 
fehlend!],  die  Alkalibildung  dem  Wachstum  der  Kultur.     Ob  nun  aber, 
wie  Spkonx'k ^"''*,  vax  Türenhout^*«  und  Hellström ^^^  wollen  (gemäß 
dem  Nachweis   des  schädigenden  Einflusses  selbst  geringer   Glukose- 
mengen in  der  Kultur;    vgl.   auch  S.  79),  der  durch  dauernde  Acidität 
und  Mangel  von  Giftprodukten  charakterisierte  abweichende  Typ  wirk- 
lich darch  anfängliches  Vorhandensein  einer  etwas  größeren  Zuckermenge 
in  der  Bouillon  hervorgebracht  wird,  muss  doch  nach  den  eingehenden 
Versnehen  Madseks^<>*»  und  Hilberts  ^^^  zweifelhaft  bleiben;  beide  Autoren 
fanden  weder  den  größeren  oder  geringeren  Zuckergehalt,  noch  alle  sonst 
durchgeprliften  Versucbsbedingungen  als  ausschlaggebend;  einzig  durch 
extrem  hohe  oder  niedrige  initiale  Werte  der  Alkaleszenz  des  Nährbodens 
gelang  es,    den  Verlauf  der  Keaktionsünderungen  in   konstanter  ein- 
deutiger Weise  zu  bestimmen,  indem  in  sehr  schwach  alkalischem  Sub- 
strat der  rein  saure  (abweichende)  Typ  zu  Tage  trat  (übrigens   analog 
auch  für  den  Gonococcus  von  Laitinen  konstatiert),   während  in  stark 
alkalischem  Substrat  der  normale  Typ  konstant  erzielt  wurde;  innerhalb 
dieser  beiden  weit  auseinanderliegenden  Extreme  aber  waren  die  Re- 
sultate  durchaus   inkonstant,    selbst   bei  (soweit   zu   beurteilen)    völlig 
gleicher  Versuchsanordnung;  sei  es,  dass  die  natürliche  Variationsfähig- 
teit  des  Bacillus  oder  ungekannte  kleinste  Abweichungen  der  Versuchs- 
anordnung hierbei  bestimmend  einwirkten.    Für  die  Wirksamkeit  solcher 
Heingter  Diflferenzen  spricht  auch  der  durchaus  inkonstante  Ausfall  der 
Vewuche  Tataroffs  *^^  in  Tetruschkyscher  Lackmusmolke.  — 

Hiernach  kam  von  einer  allgemeinen  schematischen  Einteilung  der 
Bakterien  in  Säure  und  Alkalibildner  keine  Rede  sein;  dagegen  kann  die 
Bestimmung  der  Reaktionsänderung  sehr  wohl  zur  diagnostischen  Unter- 
sclieidnng  zwischen  nahe  verwandten  Arten  dienen.  In  dieser  Hinsicht  sei 
besonders  die  Unterscheidung  des  Typhusbacillus  von  dem  ihm  sonst  sehr 
ähnlichen  Bac.  faecalis  alcaligen.  Petki  schky^^^  hervorgehoben:  ein  Bacillus, 
der  Lackmusmolke  stark  säuert  oder  gar  alkalisch  macht,  ist  sicher  kein 
lypbnsbacillus  'A.  Fischer i^^).  Anderseits  haben  Capaldi  &  Proskauer**' 
fltchstehende  charakteristische  Unterschiede  zwischen  Typhusbacillus  und  Bact. 
coli  'verschiedenster  Herkunft)  konstatiert:  in  einer  Lösung  von  2^  Pepton 
(Witte;  +  0,1^  Mannit  ruft  der  Typhusbacillus  bei  37"  nach  20 •*  deutliche 
Sänening  hervor,  während  bei  Coli  noch  die  anfjingliche  schwache  Alkaleszenz 
vorhanden:  umgekehrt  bewirkt  Coli  starke  Säuerung  in  eiweißfreier  Asparagin- 
^'«DD^,  in  der  Bac.  typhi  fast  gar  nicht  gedeiht. 
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In  hübscher  Weise  lässt  sich  die  Säurebildung  nach  Beijerinck*^'^  in 
Gelatineplatten  demonstrieren,  die  mittelst  einer  dichten  Aufschwemmung  fein- 
geschlämmter Kreide  undurchsichtig  gemacht  sind ;  jede  säurebildende  Kolonie 
erzeugt  um  sich  herum  durch  Aullösung  der  Kreide  einen  hellen  Hof.  — 
Kaufmann *^^  macht  die  Reaktionsveränderungen  in  einem  mit  Dekokt  von 
Jequiritysamen  versetzten  Nährsubstrat  sichtbar,  welches  bei  neutraler  Reaktion 
gelb  ist,  durch  Säuren  entfärbt  und  durch  Alkali  grün  gefärbt  wird.  Femer 
hat  RoMOND^^o  einen  auf  Reaktionsveränderung  sich  basierenden  gefärbten 
Nährboden  zur  Unterscheidung  von  Typhusbacillus  und  Bact.  coli  angegeben. 

Betreffs  der  qualitativen  Untersuchung  der  bei  Spaltung  der  Zuckerarten 
durch  verschiedene  Arten  erzeugten  Säure  vgl.  Kapitel  »Gärung«. 
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Fortschr.  d.  Medic,  1889,  407.  —  w  Schroeter,  Cohns  Beitr.  z.  Biologie  d.  Pflanzen, 
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f  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  26. 157, 1897 ;  b)  Polemik  contra  Hellström  "2 :  Centr.  f.  Bakt,  I.  Abt., 
Bd.  25, 712,  1899.  —  *'»  Spronck,  Ann.  Pasteur,  1895.  —  n«  van  Turenhout,  Inaug.- 
Di98.,  Utrecht  1895;  ref.  Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt.,  Bd.  18,  295.  —  "»  Codbett,  Ann. 
Pttteur,  1897,  251.  —  112  Hellström,  Centr.  f.  Bakt,  I.  Abt.,  Bd.  25, 170  u.  223,  1899. 
-»«HiLBBRT,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf,  Bd.  29, 157, 1898.  —  "^  Tataroff,  Inaug.-Diss. 
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H.  Ferment-  und  Oärwirkungen  pathogener  Bakterien. 

I.  Allgemeines.  —  Begriffsbestimmang  nnd  Unterschied  zwischen 
Ferment-  und  Gärwirknng.  Bei  gewissen  Arten  von  Bakterien  und 
Qnter  bestimmten  Versuchsbedingungen  gelangen,  außer  dem  gewöhn- 
lichen Stoffwechsel,  noch  andere  chemische  Zersetzungen  im  Nähr- 
niaterial  zur  Beobachtung,  die  das  sehr  auffallende  gemeinsame  äußer- 
liche Charakteristikum  aufweisen,  dass  die  Quantität  der  gel)ildeten 
Zersetzungsprodukte  ganz  unverhältnismäßig  groß  ist  im  Vergleich  zu 
ier  pLostischen  Thätigkeit  der  bei  diesen  Prozessen  ursächlich  beteiligten 
Mikroben.  Diese  Prozesse  werden  als  Ferment-  (oder  Enzym-)  und 
Gärwirkungen  bezeichnet.  Die  äußere  Aehnlichkeit  zwischen  beiden 
Arten  von  Prozessen  hat  früher  vielfach  Anlass  gegeben,  dieselben  als 
völlig  identisch  anzusehen  und  mit  dem  gemeinsamen  Namen  >Fcrniente<'^ 
aach  gegenwärtig  in  den  romanischen  Sprachen  für  beide  der  oben  ge- 
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uaiiDteu  Vorgänge  gebraucht!)  zu  belegen;  und  auch,  nachdem  man 
sich  über  die  Begründung  einer  prinzipiellen  Scheidung  beider  Prozesse 
klar  geworden  war,  hielt  es  oft  schwer,  im  gegebenen  Fall  sich  in  der 
einen  oder  anderen  Richtung  zu  entscheiden;  so  wurde  z.  B.  die  gegen- 
wärtig mit  voller  Sicherheit  als  einfache  Enzymwirkung  erkannte  am- 
moniakalischc  Zersetzung  des  Harns  früher  als  »Harngärung«  aufge- 
fasst.  Die  Unterscheidung  wird  oft  noch  dadurch  erschwert,  dass  der 
gleiche  Mikrob  gleichzeitig  Enzym-  und  Gärwirkung  auszuüben  vermag. 
Der  prinzipielle  Gegensatz  zwischen  Gärung  einerseits  und  Ferment- 
(Enzym-)Wirkung  andererseits  liegt  in  folgendem: 

Die  Gärwirkung  ist  eine  unmittelbare  Funktion  des  leben- 
den Plasmas  und  dient  demselben  als  Energiequelle  —  ge- 
radeso wie  die  Ernährung  und  Sauerstofifatmung  (für  welch  letztere  ja 
die  Gärung  unter  gewissen  Umständen  sogar  vicariierend  eintreten  kann; 
vgl.  oben  bei  Anaerobiose,  S.  78);  die  Gärwirkung  ist  mit  einem  Wort 
der  Lebensprozess  selbst  unter  bestimmten  äußeren  Bedingungen  des 
Nährsubstrats. 

Die  Fermentwirkung  hingegen  ist  nicht  an  das  lebende 
Plasma  direkt  gebunden  und  dient  dem  Mikroben  niemals 
als  Energiequelle;  ihr  Träger  ist  ein  von  dem  lebenden  Plasma 
erzeugter  Stoff,  der,  selbst  leblos  und  von  den  lebenden  Mikroben 
trennbar,  auch  im  isolierten  Zustand  seine  Wirkung  ungestört  selbständig 
fortsetzt.  Die  Ferment-(Enzym-)Wirkung  steht  vcillig  außerhalb  des 
Lebensprozesses;  die  chemische  Arbeit,  welche  durch  diese  Prozesse 
geleistet  wird,  dient  nicht  zum  Aufbau  neuer  Zellleiber  (wie  dies  von 
Mk^i'eli  für  die  ammoniakalische  Harnzersetzung  speziell  nachgewiesen 
ist,  indem  die  Bakterien  nicht  den  Harnstoff,  sondern  die  im  Medium 
vorhandenen  eiweißähnlichen  Substanzen  zu  plastischen  Zwecken  ver- 
wenden, so  dass  daher  der  Eiweißstickstoff  der  Kultur  nicht  vermehrt, 
sondern  vermindert  wird)  —  sondern  die  Ferment  Wirkung  wird  lediglich 
zur  Zerlegung  chemischer  Stoffe  im  Nährsubstrat  verbraucht.  Indirekt 
kann  freilich  das  Resultat  dieser,  außerlialb  des  eigentlichen  Lebens- 
prozesses stattfindenden,  Fermentwirkung  dem  lebenden  Mikroben  zu- 
statten kommen,  indem  aus  einem  ursprünglichen  zur  Ernährung  un- 
verwendbaren Stoff  (z.  B.  Stärke)  Spaltungsprodukte  (Zucker)  gebildet 
werden,  die  nunmehr  der  Mikrob  zu  assimilieren  vermag;  infofern 
stellen  die  Enzyme  ein  wichtiges  Hilfsmoment  iUr  die  Ernährung  der 
Mikroben  dar.  Das  ändert  aber  nichts  an  dem  prinzipiellen  Gegen- 
satz im  energetischen  Sinne,  wonach  der  Spaltungspro zess  au 
sich  für  das  Leben  der  betreffenden  Mikroben  gleichgültig  ist,  während 
der  Gärprozess  eine  unmittelbare  Energie(|uelle,  ja  das  Leben  selbst 
unter  einer  bestimmten  Form  darstellt.  Dieser  energetische  Gegensatz 
äußert  sich  in  der  ganz  verschiedenen  Dignität  der  Gär-  und 
Enzymwirkungen  vom  chemischen  Standpunkt  aus.  Bei  den 
echten  Gärwirkungen  handelt  es  sich  um  tiefgreifende  Zersetzungen  des 
Moleküls  der  gärfähigen  Substanz;  die  Gärprodukte  sind  im  gärfähigen 
Molekül  nicht  etwa  präformiert  als  solche  enthalten,  um  durch  einfache 
Spaltung  freizuwerden,  sondern  sie  werden  unter  bedeutenden  Umlage- 
rungen  der  Atome  innerhall)  des  gärfähigen  Moleküls  erst  neugebildet, 
und  meist  ist  es  noch  nicht  möglich,  mit  chemischen  Keaktionen  das 
gleiche  Resultat  zu  erreichen.  Ganz  anders  bei  den  Wirkungen  der 
isolierbaren  Fermente  (Enzyme);  hier  handelt  es  sich  stets  um  ein- 
fache   hydrolytische    Spaltungen,    die    auch    künstlich    auf  rein 
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chemischem  Wege  leicht  nachzuahmen  sind,  und  bei  denen  die  im  Aus- 
gangßmittel  präformiert  vorhandenen  Gruppen  freigegeben  werden. 

Auf  dem  soeben  dargelegten  energetischem  Gegensatz  zwischen  Fer- 
ment (Enzym)  und  Gärung  muss  um  so  größerer  Nachdruck  gelegt 
werden,  als  die  sonstigen  frllher  angegebenen  Unterschiede  beider  Pro- 
zesse nach  den  Entdeckungen  der  neueren  Zeit  nicht  mehr  als  durch- 
greifend zu  betrachten  sind.  So  hat  man  früher  insbesondere  großen 
Wert  darauf  gelegt,  dass  die  Fermente  (Enzyme)  chemisch  isolierbare 
Körper  sind,  mit  denen  sich  die  gleiche  Wirkung  auch  im  Reagensglas 
reproduzieren  lässt,  während  die  echte  Gärwirkung  von  den  lebenden 
Mikroben  unzertrennlich  sein  sollte.  Nachdem  jedoch  E.  Büchner  2  der 
Nachweis  gelungen  ist,  dass  auch  mit  zellfreiem  Hefepresssaft  (der  sog. 
Zymase)  echte  alkoholische  Gärung,  genau  wie  mit  der  lebenden 
Hefe  selbst,  sich  hervorrufen  lässt,  ist  dieser  Unterschied  nicht  mehr 
durchgreifend.  Hingegen  wäre  es  durchaus  verfehlt,  auf  diese  That- 
sache  hin  die  alkoholische  Gärung  als  bloße  Enzymwirknng  aufzufassen; 
die  Rolle,  welche  dieselbe  als  Energiequelle  fWr  den  Erreger  spielt, 
sowie  die  außerordentlich  komplizierte  Zersetzung,  die  dem  Prozeß 
offenbar  zu  Grunde  liegt,  sprechen  durchaus  dagegen.  Die  Zymase 
ist  vielmehr  als  überlebendes  Plasma  aufzufassen;  es  ist  ja  auch 
schon  anderweitig  gelungen,  Wirkungen,  die  ausschließlich  dem  leben- 
den Mikroben  (niemals  seinen  Stoflwechselprodokten)  zukamen,  durch 
vorsichtige  Abtötung  mit  dem  tiberlebenden  Plasma  des  Mikroben  zu 
reproduzieren,  so  z.  B.  das  Bild  der  Choleraerkrankung  bei  Meer- 
seiiweinchen  mit  abgetöteten  Kultoren  (Pfeiffers  primären  Toxinen), 
die  Bildung  des  Tuberkels  durch  Impfung  mit  abgetöteten  Tuberkel- 
l)azillen  u.  s.  w.  —  Ein  anderer  Unterschied  zwischen  echter  Gärwirkung 
nnd  hydrolytischer  Spaltung  durch  Enzym  wurde  früher  sehr  l)etont; 
es  ist  dies  die  sehr  ungleiche  Resistenz  gegenüber  schädigenden  äuße- 
ren Einwirkungen,  die  bei  den  Enzymen  sehr  viel  größer  ist  als  bei 
den  lebenden  Gärungserregern  und  ihre  Wirkung  unter  Bedingungen 
z.  B.  bei  höheren  Temperaturen ,  sowie  bei  Gegenwart  gewisser  Gifte) 
fortbestehen  ließ,  die  jeden  Lebens-  und  Gärprozess  völlig  ausschließen. 
Aber  dieser  Unterschied,  so  zutreflend  er  in  den  meisten  Fällen  sein 
ßiag,  ist  nicht  mehr  allgemein  haltl)ar,  seitdem  Mic^uel^  nachgewiesen 
tat,  dass  die  Urase,  das  bei  der  ammoniakalischen  Harnzersetzung 
wirksame  Ferment,  fast  die  Labilität  des  lebenden  Plasmas  besitzt. 

So  viel  zum  Verständnis  des  Begriffes  und  des  prinzipiellen  Gegen- 
satzes zwischen  Ferment  (Enzym)  einerseits,  Gärung  andererseits.  Ein 
näheres  Eingehen  auf  dieses  hochinteressante  Gebiet  müssen  wir  uns  in 
diesem,  für  den  Mediziner  geschriebenen  Handl)uch  versagen  und  ver- 
weisen auf  Flügges  > Mikroorganismen«,  8.  Aufl.  I.  Bd.;  daselbst  auch 
in  der  Einleitung  die  historische  Entwicklung  der  Lehre  von  den  Mikro- 
organismen als  Gärungserreger.  —  Im  folgenden  werden  nur  diejenigen 
Ferment-  und  Gärwirkungen  kurz  beschrieben,  die  entweder  bei  patho- 
?enen  Mikroben  selbst  beobachtet  sind  oder  die  sonst  ein  medizinisches 
Interesse  bieten. 

II.  Fermente  bei  pathogenen  Bakterien.  Ihrer  chemischen  Wir- 
kungsweise nach  teilt  man  die  Fermente  ein  in  diastatische  (welche 
Stärke  verzuckern),  invertierende  (welche  Rohrzucker  und  andere 
Wsaceharide  in  die  sie  zusammensetzenden  Monosaccharide,  z.  B.  Trau- 
ken- und  Fruchtzucker,  spalten),  peptonisierende  (welche  die  Eiweiß- 
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stoflfe  in  lösliche  diflfundierbare  Produkte  spalten),  Labfermente  (welche 
das  Kasein  der  Milch  ausfallen),  harnstoffspaltende  und  fett- 
spaltende Fermente. 

Diastatische  Ferment^-irkung  ist  unter  den  pathogenen  Bakterien  zu- 
erst von  Bitter^  beim  Choleravibrio  und  Mal'MüS'*  beim  Milzbrandbacillus 
nachgewiesen,  sowie  bei  Milchsäurebazillen  von  Hueppe^  Die  Reindarstellung 
dieser  Fermente  bei  den  genannten  und  einigen  anderen  Arten  gelang  Fer^u'^; 
keine  diastatische  Wirkung  zeigten  Staphylococc.  pyogen,  citreus,  Pyocyaneiis 
und  Prodigiosus.  Auch  auf  stärkefreiem  Nährboden  sah  Permi  Bildung  des 
Ferments  eintreten;  dagegen  blieb  dieselbe  bei  Züchtung  auf  eiweißfreiem 
Substrat  aus. 

Invertierendes  Ferment  kommt  bei  Bakterien  selten  vor;  Permi  & 
MoNTESANO"  fanden  dasselbe  (trotz  umfangreicher  Untersuchungen  von  etwa 
70  Arten)  nur  bei  einigen  Saprophyten,  sowie  inkonstant  beim  Choleravibrio 
und  beim  Vibrio  Metschnikoff.  Die  Fermentbildung  findet  auch  auf  zucker- 
oder  eiweißfreien  Nährsubstraten  statt. 

Peptonisierende  Fermente  sind  bei  den  Bakterien,  und  speziell  bei 
den  pathogenen  Arten  sehr  häufig  vertreten;  ihre  Anwesenheit  dokumentiert 
sich  durch  die  Verflüssigung  der  Gelatine  und  anderer  Eiweißnährböden 
(Serum  u.  s.  w.)  und  ist  demnach  auch  von  praktischer  Bedeutung  für  die 
Erkennung  der  Arten.  Der  Nachw^eis,  dass  die  Gelatine  Verflüssigung  durch 
eine  echte  Fermentwirkung,  unabhängig  von  der  lebenden  Bakterienzelle  zu- 
stande kommt,  wurde  zuerst  von  Biiter'^  gefühi*t;  eine  durch  halbstündige 
Erhitzung  auf  60^  abgetötete  Cholerakultur  zeigte  intensives  peptonisierendes 
Vermögen.  Rietsch  &  Sterxberg^  zeigten,  dass  peptonisierende  Fermente 
sich  nur  in  Kulturen  solcher  Arten  nachweisen  ließen,  die  den  Gelatinenähr- 
boden verflüssigen,  während  Kulturen  nicht- verflüssigender  Arten  (Tuberkel- 
und  Typhusbacillus)  solche  Fermente  völlig  veimissen  lassen.  Die  Reindar- 
stellung der  peptonisierenden  Fermente  beim  Choleravibrio,  beim  Vibrio  Finkler- 
Prior,  Pyocyaneus  und  Prodigiosus  sowie  einigen  anderen  saprophj-t.  Arten 
gelang  Permi  ^;  die  intensivste  Wirkung  zeigte  das  Ferment  des  Finkler-Prior. 

Die  chemische  Wirkung  des  proteolytischen  Ferments  des  Milzbrandbacillus 
wurde  von  Haukin  &  Wehbrook^*  genau  untersucht.  Die  peptonisieren- 
den Fermente  der  Bakterien  sind  nur  bei  alkalischer  Reaktion  ivirksam; 
schon  geringe  Acidität  wirkt  hemmend,  während  selbst  ein  starker  Ueber- 
schuss  an  Alkali  leicht  vertragen  wird.  Diese  Fermente  ähneln  also  in  iliR^r 
Wirkung  dem  Trypsiu;  wie  dieses  letztere,  so  sind  auch  einige  der  peptoni- 
sierenden Fermente  der  Bakterien  ziemlich  stark  widerstandsfähig  gegen 
trockene  Hitze,  so  erträgt  das  Ferment  des  Vibrio  Finkler-Prior  eine  10  Minuten 
dauernde  Erhitzung  auf  120 — 140*^.  Gegen  feuchte  Hitze  sind  sie  weniger 
widerstandstilliig ;  das  Ferment  des  Finkler-Prior  wird  unter  Einwirkung  feuchter 
Hitze  bei  70",  das  des  Prodigiosus  schon  bei  55"  zerstört.  Im  feuchten  Zu- 
stand aufbewahrt,  verlieren  die  Fermente  ihre  Wirksamkeit,  während  sie  im 
trockenen  Zustand  lange  haltbar  sind.  —  Schädigende  Einwirkungen  Xicht, 
Gifte),  welche  auf  die  Bakterien  entwicklungshemmend  oder  abtötend  wirken, 
beeinträchtigen  auch  die  Fermente;  jedoch  sind  letztere  viel  widerstandsfähiger 
als  die  Bakterien  und  selbst  als  die  Sporen. 

Die  Fermente  vermögen  nicht  nur  (Jelatine,  sondern  auch  geronnenes 
Serum-  und  Htlhnereiweiß,  sowie  Fibrin  und  das  Kasein  in  der  Milch  zu 
peptonisieren ;  jedoch  ist  dies  nicht  hei  allen  Arten  der  Fall;  insbesondere 
ist  Fibrin  schwieriger  peptonisierbar  als  (ielatine  und  wird  daher  durch  manche 
verflüssigende    Arten    überhaupt    nicht    angegriffen.    —   Der   Chemismus    der 
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Spaltang  des  Kaseins  durch  die  toxisch  wirkenden  peptonisierenden  Bakterien 
der  Milch  (Flügge«)  ist  durch  LCbbert^^  und  Kauschek*^  untersucht; 
ereterer  Autor  stellte  fest,  dass  die  toxische  Wirkung  dieser  Bakterien  nicht 
dnrch  ein  giftiges  Produkt  (etwa  ein  Pepton)  bedingt  wird,  sondern  an  die 
Zellleiber  der  Bakterien  selbst  gebunden  ist:  Kalibchku  bestimmte  durch  ge- 
trennte Versuchsreihen,  welchen  Anteil  an  der  Kaseinspaltung  das  isolierbare 
Fennent  und  welchen  außerdem  die  lebenden  Zellen  haben ;  durch  das  Ferment 
allein  würden  Pepton,  Leucin,  TjTosin,  etwas  NH3  und  aromatische  Oxysäuren 
gebildet;  abgesehen  von  den  letzteren,  herrscht  also  völlige  Uebereinstimmung 
mit  der  Trypsin^irkung,  Auch  Cacac^  *  ^*  konnte  durch  chemischen  Nach- 
weis der  bekannten  Proto-  und  Deuteroalbumosen  nachweisen,  dass  die  Pro- 
teolyse bei  Bakterien  prinzipiell  ebenso  verlÄuft,  wie  bei  höheren  Lebewesen.  — 
Bemerkenswert  ist  die  Störung  bezw.  völlige  Hemmung  der  Gelatine -Ver- 
flüssigung dnrch  Anwesenheit  von  Zucker  im  Nährsubstrat;  Auerbach* 2  hat 
festgestellt,  dass  es  sich  hier  nicht  um  eine  Hemmung  der  Wirksamkeit  des 
Ferments  durch  die  aus  dem  Zucker  gebildete  Säure  handelt,  sondern  dass 
die  Bildung  des  Ferments  selbst  durch  Zuckergehalt  des  Nährbodens  ge- 
stört oder  gehemmt  wird.  Unter  den  übrigen  notwendigen  Vorbedingungen 
für  die  Bildung  der  peptonisierenden  Fermente  ist  Eiweiß gehalt  des  Nähr- 
bodens und  ungehinderter  Zutritt  des  Sauerstoffs  hervorzuheben;  bei 
Banerstoffabschluss  (LiBoaius^^)  geht  die  Verflüssigung  der  Gelatme  viel  lang- 
samer vor  sich  (abgesehen  von  einigen  Anaeroben).  Nach  Klein  ^*  zeigen 
beim  Milzbrandbacillus  die  aus  Sporen  hervorgegangenen  Kolonien  ein  viel 
mtensiveres  peptonisierendes  Vermögen  als  die  aus  vegetativen  Formen  ent- 
standenen. Gewisse  Alkaloide  vermögen  bei  einigen  Ai*ten  die  Bildung  der 
Fermente  völlig  hintanzuhalten,  ohne  dass  dabei  das  Wachstum  der  betr. 
Bakterien  irgendwie  leidet.  —  Den  peptonisierenden  Enzymen  nahe  steht  auch 
die  Pyocyanase  [Emmerich  und  Loew^^),  welcher  die  Eigenschaft  zu- 
kommt, lebende  Bakterienleiber  (Milzbrandbazillen)  aufzulösen.  Näheres  im 
speiiellen  Teil  beim  Bac.  pyocyaneus. 

Labfermente,  die  eine  Ausfüllung  des  Kaseins  bei  alkalischer  oder 
^hwach  saurer  Beaktion  der  Milch  bewirken,  kommen  insbesondere  den 
FLüGüEschen ^-^  peptonisierenden  Bakteiien  der  Kuhmilch  zu,  die  übrigens 
^l  oben)  auch  ein  tryptisches  Ferment  bilden  und  demnach  das  ursprüng- 
lich aasgefällte  Kasein  nachträglich  wieder  auflösen.  Außerdem  sind  Lab- 
fermente beim  Milzbrandbacillus  (RociERi«),  heim  Choleravibrio  (Sciiüffer*") 
nnd  beim  Prodigiosus  (GoRiKi**»)  gefunden,  das  letztere  Ferment  zeichnet  sich 
dnrch  seine  bedeutende  Widerstandsfähigkeit  gegen  Hitze  aus.  Cohn^^  ge- 
lang die  Keindarstellung  des  Labferments  verschiedener  Arten;  nach  seinen, 
sowie  Auerbachs  12  Untersuchungen,  gleichen  diese  von  Bakterien  gebildeten 
Fermente  ganz  dem  gewöhnlichen  Lab  des  Kälbermageus. 

Harnstoff  spaltendes  Ferment,  welches  die  ammoniakalische  Zer- 
setzung des  Harns  bewirkt,  war  schon  von  Muhculuk^«  in  cystitischem  Harn 
nachgewiesen  worden.  Die  Reindarstellung  und  das  eingehende  Studium  dieses 
inßerst  leicht  zersetzlichen  Feiments,  U rase  genannt,  gelang  Mkiiel ^  schon 
^i  Berührung  mit  dem  atmosphärischen  Sauerstoff  zersetzt  sich  dieses  Ferment 
iiDd  ist  nur  bei  0°  einige  Wochen  haltbar.  Hierdurch  ist  erwiesen,  dass  die 
ammoniakalische  Zersetzung  des  Harns,  die  früher  vielfach  als  echte  Gärung 
abgesehen  war  (wozu  allerdings  ihr  äußerst  einfacher  Chemismus,  eine  hydro- 
l}1i8che  Spaltung,  nicht  recht  passte)  eine  reine  Enzymwirkung  ist.  Die  Urase 
^rd  von  vielen  verschiedenen  Bakterieuarten  gebildet  (nach  Miquel  etwa  von 
^.  Für  die  ätiologischen  Beziehungen  des  Bac.  proteus  zur  Cystitis  ist  be- 
oi^rkenswert,  dass  er  sowohl  in  neutraler  als  in  alkalischer  Lösung  energisch 
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Harastoff  zersetzt  (Brodmeikr^«^).  Quantitative  Untersuchungen  über  die  Ver- 
mehrung der  betr.  Bakterien  und  die  durch  sie  hervorgebrachte  Hamzersetzung 
verdanken  wir  Bvrcuard^I;  die  Gewichtseinheit  eines  besondere  energisch 
wirksamen  Micrococc.  ureae  zersetzte  pro  Stunde  circa  das  180 — 1200  fache 
ihres  Gewichtes  an  Hanistoff.  Hier  sei  auch  die  Spaltung  der  Harnsäure  in 
Hanistoff  und  Ammoniumkarbonat  (Gerald  22),  sowie  die  durch  Eiterkokken 
bewirkte  Spaltung  der  Uippursäure  (Cri8AFULLi  ^3)  erwähnt. 

Fettspaltendes  Ferment  (Lipase)  ist  bisher  nur  beim  Tuberkel- 
bacillus  von  CARRifeRK^^  nachgewiesen;  die  Befunde  von  v.  Sümmaruga^^ 
über  Fettspaltung  in  Kulturen,  sowie  von  Rubner^«  über  Fettspaltnng  im 
Boden  sind  wahrscheinlich  als  direkte  Leistung  der  lebenden  Bakterienzelle 
aufzufassen. 

lU.  Die  in  medizinischer  Hinsicht  wichtigsten  Gftrprozesse.  Ver- 
gärungen von  Kohlehydraten,  insbesondere  des  Traubenzuckers,  weniger 
häufig  des  Rohrzuckers  und  Milchzuckers,  ünden  sich  bei  einer  ganzen  Reihe 
von  pathogenen  Bakterien;  das  Vorhandensein  der  Gärung  und  die  Natur 
der  Gärprodukte  können  oft  als  differential-diagnostische  Merkmale  verwendet 
werden.  In  vielen  Fällen  gentigt  es  festzustellen,  ob  auf  zuckerhaltigen  Medien 
Gasbildung  stattfindet  oder  nicht;  insbesondere  bildet  das  Fehlen  der  Gas- 
bildung in  Zuckeragar  ein  charakteristisches  Merkmal  für  den  Typhnsbacillus 
gegenüber  den  meisten  Ooli-Arten.  Die  Gase  bestehen  meist  aus  H2  und  Ccj 
in  wechselndem  Verhältnis  (Tu.  Smith^^^  Stronc^?').  Lepine,  Lyonxet  & 
Martz^^  fanden  bei  Eiterkokken  und  Typhusbazillen  eine  alkoholische  Ver- 
gärung des  Traubenzuckers.  Genauer  untersucht  sind  folgende  Gäiningen: 
Bac.  cavicida  vergärt  Traubenzucker,  mit  Bildung  von  Propionsäure  als 
Hauptprodukt  (Briecjer^^);  Bac.  Friedländer  vergärt  sowohl  Traubenzucker 
als  Mannit,  mit  Bildung  von  Essigsäure  als  Hauptprodukt,  sowie  mit  reich- 
licher Gasproduktion  (ca.  13  Moleküle  CO.2  auf  10  Moleküle  Hj)  (Fraxklaxd. 
Stanley  tt  Frew-^^);  Glyccrin  zersetzt  der  Bac.  Friedländer  und  einige 
mit  ihm  identische?)  Wasserbazillen  unter  Bildung  von  Linksmilchsäure,  — 
Laktose  unter  Bildung  von  Bemsteinsäure  (Grimijert  *<*').  Der  Milzbrand- 
bacillus  zersetzt  (Naimas^V  Stärke  und  Zucker  unter  Bildung  von  Milchsäure 
als  Hauptprodukt,  daneben  in  den  ersten  Phasen  der  Kultur  Ameisensäure, 
später  Essigsäure;  Jwaxow'*"*  fand  daneben  stets  noch  Kapronsäure.  Ver- 
schiedene Vergährungen  der  Zuckerarten  durch  Bact.  coli  sind  von  Ba(;in8KY^2. 
BovET-*-*,  HardeN'**  und  Bienstock  (nach  letzterem  Autor  ausschließlich 
Bildung  von  Bernsteinsäure)  beschrieben;  der  Pneumococcus  erzeugt  als  Haupt- 
produkt Ameisensäure  (WCrtz  &  Mobny^^*);  der  Staphylococc.  pyogen, 
aureus  produziert  nach  LChbert^^  in  Milch,  sowie  in  Lösungen  von  Zucker- 
arten, Buttersäure  und  Milchsäure;  der  Diphtheriebacillus  zersetzt  den  Milch- 
zucker unter  Bildung  von  Alkohol,  Aldehyd,  flüchtigen  und  nicht-flüchtigen 
Säuren  FEiNBERCi'*'^' ;  der  Bac.  oedemat.  uialign.  erzeugt  nach  KtiRRY  ä 
Fränkel-*"  l)ei  anacrober  Vergärung  des  Traubenzuckers  Aethylalkohol, 
Ameisensäure,  Buttersäure  und  ^Milchsäure.  —  Von  besonderem  praktischen 
Interesse  sind  die  Untersuchungen  über  das  Gär  vermögen  der  Darmbak- 
terien des  Säuglings  (vgl.  im  speziellen  Teil);  Escuerich-^*  konstatierte  für 
seinen  Bac.  lactis  aerogenes  intensive  Vergärung  des  Zuckers  mit  Bildung  von 
Milchsäure  als  Hauptprodukt;  BACiiNSKY-^'-^  besehrieb  eine  Vergärung  des  Milch- 
zuckers und  der  Stärke  mit  hauptsächlicher  Bildung  von  Essigsäure;  Sommer- 
feld 3«  fand  bei  einer  Milchzuckervergärung  durch  einen  Colibacillus  aus  Säug- 
lingsstuhl C()^,  Alkohol,  Ameisen-,  Milch-  und  Bernsteinsäure,  sowie  höhere 
feste  Fettsäuren ;  nach  Oppenheim^"  entsteht  bei  anaeroben  Versuchsbedingungen 
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vorwiegend,  vielleicht  sogar  ansschließlich,  Milchsäure,  die  erst  bei  Luftzutritt 
zu  Essigsäure  weiter  oxydiert  wird;  so  erklärt  es  sich  wohl  auch,  dass  im 
Bänglingsstuhl  selbst  nur  Milchsäure,  nie  Essigsäure  gefunden  wird.  —  Auch 
in  differential  -  diagnostischer  Beziehung  giebt  das  Studium  der  Gärungsver- 
bütnisse  oft  sehr  bemerkenswerte  Resultate,  so  z.  B.  nach  Prokkauer  und 
V(x;£s^<^'  für  die  Unterscheidung  der  so  nahe  verwandten  Bazillengruppe  der 
hämorrhagischen  Septikämie  (Tierseuchen). 

Bei  den  Gärungen  mit  vorwiegender  Produktion  von  Milchsäm*e  lässt 
sich  noch  das  optische  Verhalten  der  gebildeten  Milchsäure  zur  Differential- 
Diagnose  verwenden;  als  Gärprodukt  tritt  die  Aethylidenmilchsäure  CH3. 
CnOH.COOH  in  3  optisch  isomeren  Modifikationen  als  Kechtsmilchsäure, 
Linksmilchsäure  (Schardixger'**)  und  inaktive  Milchsäure  auf.  Unter 
den  eholeraähnlichen  Vibrionen  bilden  nach  Gohio'*^  und  Kuprianow^^  der 
Choleravibrio  selbst,  sowie  die  Vibrionen  von  Finkler-Prior,  Metschnikoff, 
Massauah,  Danubicus  u.  a.  Linksmilchsäure,  während  der  Vibrio  Deneke 
die  rechtsdrehende,  der  Vibrio  Berolinensis  endlich  die  inaktive  Form  erzeugt; 
anch  zur  Unterscheidung  von  Typhus-  und  Colibazillen  sind  nach  Bloch- 
STEIN  ^5  diese  Versuche  verwendbar.  Der  Pestbacillus  bildet  ans  Trauben- 
zucker Linksmilchsäure  (Gosio  &  Bigjnelli^*).  Außer  vom  Erreger,  hängt 
aber  die  Natur  der  gebildeten  Säure  auch  von  den  Versuchsbedingungen,  ins- 
besondere vom  Nährsubstrat  und  vom  Luftzutritt  ab;  nach  Pere^^  und 
Hardex-**  kann  das  gleiche  Bact.  coli  unter  verschiedenen  Bedingungen  ver- 
schiedene optische  Modifikationen  der  Milchsäure  produzieren.  —  In  spontan 
gerennener  Milch  fanden  Günther  &  Tiiikrfelder^^  in  den  meisten  Fällen 
ein  Gemisch  von  inaktiver  Säure  mit  der  rechtsdrehenden  Form,  Kozai^^  meist 
nur  die  letztere;  letzterer  Autor  glaubt  einen  Einfluss  der  Gärungstemperatur 
auf  die  bei  der  spontanen  Milchgerinnung  entstandene  optische  Natur  der 
Biore  festgestellt  zu  haben,  ein  Befund,  dessen  Konstanz  Günther  &  Thier- 
FELDER*7  nicht  bestätigen  konnten;  die  Gründe,  warum  die  Natur  der  Milch- 
säure bei  der  spontanen  Gerinnung  der  Milch  nach  Zeit  und  Ort  so  stark 
wechselt,  sind  noch  nicht  festgestellt.  —  Nach  Bloienthal  ^"^^  ist  reine 
Hiichsäuregärung  bei  der  »spontanen«  Milchzersetzung  selten;  häufig  tritt 
Bemsteinsäuregärung  auf. 

Von  besonderen  medizinischem  Interesse  ist  die  Fäulnis,  zumal  mit 
Kücksicht  auf  ihre  Rolle  im  Darmkanal  und   als  Leichenfäulnis.    Man 
versteht  unter  Fäulnis  eine  rasche  und  intensive  Zersetzung  eiweiliartiger 
Körper,  unter  Zerfall  in  Detritus  und  mit  Bildung  Übelriechender  gas- 
fiinniger  Produkte.  —  Bei  der  spontanen  Fäulnis  (d.  h.  der  in  der 
Natur  vorkommenden  —  zum  Unterschied  von  der  sogleich  zu  bespre- 
chenden künstlich  durch  Reinkulturen  eingeleiteten!)  können  außerordent- 
lichzahlreiche und  mannigfache  Produkte  gebildet  werden;  die  wichtigsten 
sind  COj,  CH4,  H2,  N2,   NH3,  H2S  (nach  Gordan ^«  unterscheidet  sich 
die  tierische  von  der  pflanzlichen  Fäulnis  dadurch,  dass  nur  bei  erstercr, 
ond  zwar  regelmäßig,  H^S  gebildet  wird,  während  er  bei  letzterer  fehlt); 
iette  Säuren  (Ameisen-,  Essig-,  Butter-,  Valerian-,  Palmitinsäure),   Oxy- 
Bnd  mehrbasische  Säuren  (Milchsäure,  Bernsteinsäure,  Oxalsäure),  Amine, 
Amnide  und  Amidosäure,  sowie  Leucin  und  Tyrosin,  aromatische  Säuren, 
Indol,  Skatol,  Peptone,  Ptomaine  und  Toxine  u.  s.  w.    —    Die  Art  der 
Zersetzung  und  die  gebildeten  Fäulnisprodukte  wechseln  bei  der  spon- 
tanen Fäulnis  von  Fall  zu  Fall,  je  nach  den  Arten  der  dabei  beteiligten 
Bakterien,  die  gleichfalls  sehr  mannigfaltig  sein  können.     Einen  bestim- 
menden Einfluss  auf  den  Verlauf  der  Fäulnis,  und  zwar  sowohl  auf  die 
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dabei  beteiligten  Bakterien  wie  auf  die  gebildeten  Produkte,   hat  der 
Sauerstoff  (Pasteuk).     Eigentliche  stinkende  Fäulnis  mit  Bildung 
zahlreicher  komplizierter  Zwischenprodukte  kommt  nur  bei  Beschränkung 
oder  Abschlusg  des  Luftzutritts  zustande.    Bei  reichlicher  Luftzufuhr  hin- 
gegen findet  eine  sehr  rasche  und  vollständige  Zersetzung  der  fslulnis- 
fähigen  Substanzen  bis   hinab  zu  den   einfachsten  Endprodukten  (CO;, 
HjO,  NH3,  N2,  H2)  statt,  ein  Prozess  den  man  als  Verwesung  bezeichnet 
ßeine  Fäulnis  kommt  in  der  Natur  leicht  zustande,  sei  es  in  der  Tiefe 
der  Substrate,  sei  es,  dass  durch  gleichzeitiges  Wachstum  aerober  Arten 
der  Sauerstoflf  absorbiert  wird.     Reine  Verwesung  hingegen,  ohne  alle 
Entwiekelung  übelriechender  Gase,  ist  viel  seltener,  weil  hierzu  ein  be- 
ständiger, sehr  inniger  Kontakt  des  faulenden  Materials  mit  Luft  erfor- 
derlich ist;  am  ehesten  sind  die  Bedingungen  hierzu  in  lockerem  gut  durch- 
lüfteten Sandboden  erfüllt.    Künstlich  wendet  man  in  neuerer  Zeit  beide 
Arten  der  Zersetzung  organischen  Materials  für  die  Beseitigung  der  Ab- 
fallstoflfe  an,  die  stinkende  anaerobe  Fäulnis  in  den   ,,6eptic  tanks«,  die 
aßrobe  geruchlose  Verwesung  und  rasche  Mineralisierung  auf  den  Riesel- 
feldern und  bei  der  intermittierenden  Filtration  (vgl.  im  Kapitel  >Vor- 
kommen  der  Bakterien  in  der  Außenwelt«).  — 

So  regellos  hiernach  die  spontane  Fäulnis,  sowohl  in  Bezug  auf  Er- 
reger als  auf  die  gebildeten  Produkte,   erscheint,  so  betriflFt  dies  doch 
nur  die  dabei  accidentell  mitwirkenden  Mikroben  und  die  späteren  Stadien 
des  Fäulnisprozesses.     Der  Prozess  der  fauligen  Zersetzung  des  Eiweiß- 
molekUls    an   sich  hingegen    ist,    nach   neueren    Untersuchungen  Bien- 
STOCKS^^*^,  durchaus  typisch;  auch  sind  es  nur  relativ  wenige  und  wohl- 
charakterisierte Arten,  denen  ein  wirklich  ätiologische  Rolle  beim  Fänl- 
nisprozess  zufällt,  während  die  anderen,  zufällig  im  Substrat  vorhandenen 
Mikroben  nur  das  durch  die  eigentlichen  Fäulniserreger  begonnene  Werk 
fortsetzen  (und  zwar  je  nach  ihren  verschiedenen  Arten  in  durchaus  regel- 
loser Weise).     Biknstoc  k  kam  durch  seine  Fäulnisversuche  mit  Reinkul- 
turen, augestellt  an  Fibrin,  Hühnereiweiß,  Nutrose  (=  Natrium-KaseKu)  und 
Aleuronat  (letzteres  ein  pHanzlicher  Eiweißkörper!),  in  eiweißfreier  Nähr- 
lösung, zu  folgenden  Resultaten.     Unter  die  daraulhin  geprüften  aöroben 
bezw.  facultativ  anaeroben   Bakterien  (worunter  auch  die  bekanntesten 
pathogenen  Arten,  als  Staphylococcus  pyogenes,  Streptococcus  pyogenes, 
Typhus-  und   Colibazillen,  die  Erreger  der  bekanntesten  Tierseuchen? 
choleraähnliche  Vibrionen,  Proteus-  und  Subtilisarten,  fluorescierende  und 
farbstoffbildende  Bakterien)  vermochte    bei  Luftzutritt  kein  einziges 
eine  faulige    Zersetzung   hervorzurufen.     Regelmäßig  ließ    sich  jedoch 
typische  Fäulnis  hervorrufen  durch  eine  Reihe  obligat  anaerober  Arten; 
insbesondere  durch  den  von  Bienstock  aus  Straßenkot,  gedüngter  Garten- 
erde, Jauche  u.  s.  w.  gezüchteten  Bac.  putrificus  (den  derselbe  Autor 
schon  früher,   im  Jahre  1884,  gesehen,   aber  damals,    infolge  der  noch 
mangelhafteren  bakteriologischen  Methodik  nicht  in  Reinkultur  erhalten 
und  demnach   irrtümlich  als  aerob  beschrieben  hatte *'^''),  femer   durch 
den  Bac.  oedemat  maligni  und  den  Rauschbrandbacillus  (während  z.  B.  der 
Tetanusbacillus  völlig  unwirksam  war).  Diese  anacroben  Arten  sind  für  das 
Zustandekommen  des  Fäulnisprozesses  absolut   notwendig;   andererseits 
vermögen  sie  auch,  ganz  für  sich  allein,  ohne  jede  Mitwirkung  anderer 
Arten,  den  Fäulnisprozess  zu  Ende  zu  flihrcn;  sie  sind  also  die  eigent- 
lichen Fäulniserreger,    während  die  anderen    so  zahlreichen  bei   der 
spontanen  Fäulnis  gefundenen  Bakterien  nur  eine  sekundäre  Rolle  spielen 
und  fUr  sich  allein  ganz  unwirksam  sind. 
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Auch  die  vereinzelten  Erfahrungen  fiHherer  Autoren  über  Fäulnisversuche 
mit  Reinkulturen  stimmen  mit  den  systematischen  Untersuchungen  Bienstocks 
völlig  darin  überein;   stets  waren  typische  Fäulnisprozesse   nur  bei  anaerober 
Versuchsanordnung    beobachtet    worden,    so    von    Nencki    &    Sieber ^^  mit 
Rauschbrandbacillus  und  Bac.  spinosus  an  Serumalbumin,  von  Kerry '^^  mit 
Bac.   oedemat   maligu.,   von  Bovet*^   und  Zaja^^  (Elastin-Fäulnis)  mit  dem 
Rauschbrandbacillus,  von  Emmerlixg^^  (Fibrin-Fäulnis)  mit  dem  Streptococc. 
pyogen,  longns  Petruschky  bei  anagrober  Versuchsanordnung.    Auch  in  Bezug 
auf  den  Chemismus  der  Fäulnis  herrscht  fast  völlige  Uebereinstimmung  zwischen 
den  genannten  Arbeiten  und  den  neuesten  systematischen  Forschungen  Bien- 
stocks.     Im   allgemeinen    wurden,    ausser   nicht    näher   bestimmbaren  übel- 
rie<?henden  Produkten,  Peptone,  Leucin  und  Tyrosin,  Fettsäuren  und  aroma- 
tischen Säuren,  Mercaptane,  H2S,  NH3,  COj,  nachgewiesen.     Die   Zersetzung 
vciläuft  in  sehr  ähnlicher  Weise,  wie  bei  der  Einwirkung  schmelzenden  Kalis 
auf  Eiweiß  (Nencki**). 

Bemerkenswert  ist  in  sämtlichen  Fäulnisversuchen  mit  Rein- 
kulturen das  Fehlen  von  Indol  und  Skatol,  die  früher  gerade  immer 
als  Charakteristika  des  Fäulnisprozesses  angesehen  wurden.  Diese  Körper 
bilden  sich  bei  der  spontanen  Fäulnis  (bei  der  sie  in  der  That  regel- 
mäßig angetroflfen  werden)  durch  die  sekundäre  Mitwirkung  der  anderen 
im  Sabstrat  anwesenden  Bakterien  auf  die  durch  den  eigentlichen  Fäut- 
nisprozess  geschaflfenen  Spaltprodukte.  (Näheres  Über  die  chemische 
Büdungsweise  dieser  und  anderer  Fäulnisprodukte  in  Flügges  »Mikro- 
organismen«, Bd.  I,  S.  256  f.).  In  der  That  konnte  Bienstock*®**  bei 
Versuchen  mit  Mischkulturen  (der  anaöroben  Fäulniserreger  +  eine  agrobe 
Art;  typische  Fäulnis  mit  Indolbildung  hervorrufen.  Im  einzelnen  er- 
gaben sich  bei  solchen  Fäulnisversuchen  mit  Mischkulturen  interessante 
Differenzen  je  nach  der  Art  der  mitwirkenden  aeroben  Bakterien.  Neben 
ganz  vereinzelten  Arten,  die  mit  den  anaerobeu  Fäulniserregern  zusammen 
überhaupt  nicht  zu  wachsen  vermochten,  lassen  sich  zwei  Gruppen  unter- 
scheiden; die  eine,  welche  die  meisten  agroben  Arten  umfasst,  vermag 
nicht  nur  durch  ihre  Sauerstoffaufzehrung  den  Anaeroben  das  Wachstum 
20  ermöglichen,  sondern  erzeugt  mit  den  letzteren  gemeinsam  intensive 
Fäulnis,  wobei  die  aeroben  Arten  die  vom  Bac.  putrificus  gelieferten 
primären  Spaltprodukte  in  ihren  Stoffwechsel  aufzunehmen  und  weiter  zu 
verarbeiten  vermögen  (Indolerzeugung);  —  die  andere  Gruppe,  welche 
nur  die  Coli-  und  Acrogenesarteu  umfasst,  vermag  zwar  in  Mischkultur 
mit  dem  Bac.  putrificus  gemeinsam  zu  w.achsen,  doch  bleibt,  trotz  üppiger 
Entwicklung  beider  Bakterien,  die  Fäulnis  völlig  aus.  Diese  antago- 
nistische Wirkung  der  Coli-  und  Aerogenesarten  gegen  die  Fäulnis 
ist  für  diese  Arten  durchaus  spezifisch ;  dieselbe  beruht  keineswegs  etwa 
anf  der  durch  diese  beiden  Mikroben  hervorgerufenen  Säuerung  des 
Substrats  (und  ebensowenig  etwa  auf  einer  besonderen  chemischen  Natur 
der  abgesonderten  Säuren),  indem  einerseits  die  gleichfalls  säurebildenden 
Bac.  Proteus  und  prodigiosus  keinerlei  fäulnishemmeude  Wirkung  zeigen 
nnd  indem  andererseits  die  anaeroben  Fäulniserreger  selbst  vortrefflich 
in  saurem  Substrat  wachsen.  Dagegen  ist  zuzugeben,  dass  die  spezifisch 
fauhiiserregende  Wirkung  der  Aerogenes-  und  Coliarten  allerdings  durch 
Säurebildung  sehr  begünstigt  wird  und  z.  B.  schon  bei  einem  Zucker- 
gehalt von  1^  vollständig  ist. 

Auf    diesem    spezifischen    Antagonismus    der  Coli-    und    Aerogenesarten 
beruhen  einige  in  medizinischer  Hinsicht  bemerkenswerte  Thatsachen.    Hierher 
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gehört  zunächst  die  alte   [auch  praktisch  in  der  Haushaltung  verwendete}  Er- 
fahrung,   dass  rohe   Milch    sehr    wenig  zur  Fäulnis   neigt   und  sogar 
andere  fäulnisfähige  Stoffe  (Fleisch)  gegen  Fäulnis  zu  schützen  vermag.    Jedoch 
konnten  FlCgcje^  und  K.  Weber  ^^  in  seltenen  Fällen  auch  typische  faulige 
Zersetzung  der  Milch   konstatieren.     Nach  den  Versuchen  von  Hirschlee*', 
WixTEENiTZ^^,  Schmitz 5^,   Blumenthal  ^^'^  glaubte  man,    die  fäulniswidrige 
Eigenschaft  der   rohen  Milch   (und  des  frischen  Käses]    auf  den  Milchzucker- 
gehalt derselben  zurückführen  zu  müssen,   nachdem  sich  ergeben  hatte,  dass 
sowohl  das  Kasein  als  die  Milchsäure  in  dieser  Beziehimg  völlig  ohne  Wirkung 
waren.     Bien stock ^^^^   zeigte  jedoch,   dass  nur    der  rohen  Milch   fäulnis- 
widrige  Eigenschaften  zukommen;  sterilisierte  und  pasteurisierte  Milch 
fault  bei  Infektion   mit  Putrificus,    sei   es  in  Rein-  oder  Mischknlturf    sehr 
rapid  und  beschleunigt  sogar  die  Fäulnis  anderer  ihr  zugefügter  Eiweißkörper; 
auch    durch   sehr  reichlichen  Zusatz  von  Milchzucker  (bis  30^),   von  Rohr- 
und Traubenzucker  (bis  20^)  war  die  Fäulnis  nicht  hintanzuhalten;  einzig 
bei  Anwesenheit  von   Coli-   oder  Aerogenesarten   blieb   die  Fäulnis  konstant 
aus.     Der   fäulnishemmende  Einfluss   des  Milchzuckers  in  den  Versuchen  der 
früheren  Autoren  war  nur  ein  indirekter,   indem  durch   die  Anwesenheit  des 
Milchzuckers   die  Coli-  und  Aörogenesarten   in  ihrem  Wadistum  anßerordent'- 
lich  begünstigt  wurden. 

Hieraus  ergiebt  sich  die  große  Bedeutung  der  Coli-  und  A^rogenes- 
arten,  die  ja  regelmäßige  Darmbewohner  sind,  für  die  Darmfäulnis; 
oflFenbar  liegt  ihnen  die  Aufgabe  ob,  eine  allzu  intensive  faulige  Zer- 
setzung, bei  der  auch  leicht  toxische  Substanzen  entstehen  können,  hint- 
anznhalten,  bezw.  die  primären  Fäulnisprodukte  im  Darm  rasch  weiter 
zu  spalten  und  unschädlich  zu  machen.  So  erklärt  sich  das  Fehlen 
eigentlicher  stinkender  Fäulnis  im  Säuglingsstuhl;  so  erklären  sich 
femer  möglicherweise  manche  der  Nachteile  der  Säuglingsernährung  mit 
sterilisierter  Milch;  andererseits  lässt  sich  nach  Escherich ^^  bei  gastrischen 
Störungen  des  Säuglings  der  Stuhlgang  durch  reichliche  Kohlehydrat- 
ernährung wieder  normal  gestalten;  desgleichen  kann  auch  beim  Er- 
wachsenen durch  Milch-  und  Kefirdiät  nach  Pohl «2,  Biernacki**, 
RoviGni^*  u.  a.,  die  Darmfäulnis  bedeutend  herabgesetzt  werden.  In 
Uebereinstimmung  mit  diesen  klinischen  Erfahrungen  fand  Bienstock***, 
dass  sein  Bac.  putrificus  in  den  Faeces  nicht  nachweisbar  ist,  selbst  nicht 
bei  Tieren,  die  ihn  mit  Straßenkot  massenweise  aufnehmen  (EJnten, 
Schweinen),  und  auch  nicht  bei  direkten  Fütterungsversuchen  (an  Mensch 
und  Kaninchen).  — 

Bei  der  Leichenfäulnis  scheinen  gleichfalls  obligate  Anaerohen 
die  primäre  Rolle  zu  spielen,  insbesondere  E.  Kleins«*  Bac.  cadaveris 
sporogenes,  von  dem  Biexstock^^**  durch  genauen  Vergleich  der  Kul- 
turen feststellte,  dass  er  mit  seinem  Bac.  putrificus  identisch  ist;   die 
insbesondere  von  Kuhn«*^  und  Malvo/J'^  als  Erreger  der  Leichenfänlnifl 
angesehenen   Proteus-    und    Coliarten  spielen  möglicherweise  nur  eine 
sekundäre   Rolle.  —  Die    unter   gewissen    Verhältnissen   vorkommende 
Leichenwach sbildung,  wobei  insbesondere  Luftabschluss  und   reich- 
licher Wassergehalt  wirksam  zu  sein  scheinen,  ist  vorläufig  weder  m 
ätiologischer  noch  in  chemischer  Beziehung  aufgeklärt:    vgl.  Rubners" 
Versuche  über  Fettzerstörung  im  Boden.  — 

Von  gerichtsärztlichem  Interesse  sind  die  Beobachtungen  Ottoleng His*^ 
über  Zerstörung  von  giftigen  Alkaloiden  (Atropin  und  Strychnin)  bei  der  Fäulnis; 
dieselbe  wird  durch  die   Thätigkeit  der  Füulnisbakterien  selbst,    nicht  ihrer 
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Loffweehselprodakte  (Ipsen*^®)  bewirkt.  Bei  Strychninlösungen  von  bekanntem 
rirkungswert  geht  der  Zerstörung  zunächst  eine  Erhöhung  der  Toxicität 
oraus  (wahrscheinlich  indirekter  Natur,  indem  die  Versuchstiere  durch  gleich- 
eitige  Injektion  der  Fäulnisprodukte  weniger  widerstandsföhig  sind). 
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J.  Vermehrung,  Wachstum  und  Sporenbildung  der 

pathogenen  Bakterien. 

Nachdem  diese  Vorgänge  nach  ihrer  morphologischen  Seite  hin  schon 
im  Kapitel  B.  ihre  Besprechung  gefunden  haben,  erübrigt  an  dieser 
Stelle  noch  die  Kenntnis  ihres  biologischen  Verhaltens  (Intensität  bezw. 
Geschwindigkeit,  Abhängigkeit  von  äußeren  Bedingungen  etc.) 

I.  Die  Vermehrung  durch  Zellteilung  ist  das  einzige  sichere  Krite- 
rium zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  ein  gegebenes  pathogenes  Bak- 
terium lebend  ist  oder  nicht;  fehlt  die  Vermehrung,  so  ist  das  Leben 
entweder  definitiv  erloschen  oder  sistiert;  diese  letztere  Alter- 
native ist  dann  dadurch  zu  entscheiden,  dass  man  das  betr.  Bakterium 
unter  optimale  Lebensbedingungen  (Temperatur,  Nährsubstrat,  Sauerstoff- 
zutritt- bringt  und  längere  Zeit  beobachtet;  war  das  Leben  nur 
sistiert,  so  muss  dann,  unter  optimalen  Verhältnissen,  die  Vermehrung 
wieder  beginnen;  jedoch  ist  besonders  hervorzuheben,  dass  die  Beob- 
achtungszeit nicht  zu  kurz  gewählt  werden  darf  (bei  gewöhnlichen  Arten 
mindestens  eine  Woche  —  bei  langsam  wachsenden  mehrere  Wochen!), 
weil  stark  geschädigte  Bakterien  sich  oft  nur  außerordentlich  langsam 
erholen.  Unter  Umständen  ist  sogar  der  Tierversuch  heranzuziehen.— 
Andererseits  ist  auch  die  Intensität  der  Vermehrung  der  exakteste 
Wertmesser  der  Lebensenergie  einer  Kultur  unter  gegebenen 
Verhältnissen;  die  Intensität  sämtlicher  übriger  Lebensäußerungen  geht 
mit  derjenigen  der  Vermehrung  völlig  parallel.  Hierfür  spricht  zunächst 
der  Augenschein,  indem  beim  Optimum  des  Wachstums  auch  alle  übrigen 
Funktionen  (Beweglichkeit,  Bildung  von  Stoffwechselprodukten  u.  s.w.)  in 
höchster  Blüte  stehen  und  nach  den  für  das  Wachstum  gesteckten  Grenzen 
hin  gleichfalls  abnehmen.  Ferner  existiren  auch  quantitative  Belege; 
so  konstatierte  HessfJ,  dass  die  Energie  des  Gaswechsels  je  nach  der  In- 
tensität der  Vermehrung  größer  resp.  kleiner  wird ;  so  zeigten  Gotschltch 
&  Weigang2,  dass  die  Virulenzgröße  einer  Cholerakultur  ausschließ- 
lich von  der  in  ihr  enthaltenen  Anzahl  lebender  Individuen  abhängt; 
so  bewies  Smikxow  •*,  dass  Kulturen,  die  eine  Abweichung  ihrer  Leb^ 
äußerungen  (speziell  der  Virulenz)  zeigen,  gleichzeitig  eine  Abnahme 
ihrer  Vermehrungsenergie  erkennen  lassen;  im  gleichen  Sinne  sprechen 
endlich  auch  noch  die  welter  unten  anzuführenden  Werte  der  Genera- 
tionsdauer unter  verschiedenen  Bedingungen.  Ausnahmen  von  diesem 
Parallelismus  zwischen  Vermehrungsenergie  und  Intensität  aller  übrigen 
Lebensäußerungen  kommen  nur  dann  zustande,  wenn  durch  Variieren 
(vgl.  S.  123ff.)  Kassen  geschaffen  werden,  die  nur  in  einer  oder  ein- 
zelnen Lebensäußerungeu  (besonders  Pathogeneität)  geschädigt  worden 
sind,  deren  vegetatives  Wachstum  jedoch  keine  Abschwächung  erfahren 
hat.  —  Einen  brauchbaren  quantitativen  Ausdruck  für  die  Ver- 
mehrungsenergie liefert  die  (leicht  auszuführende)  Bestimmung 
der  Generationsdauer,  d.  h.  derjenigen  Zeit,  die  zwischen  der  Ent- 
stehung einer  Bakterienzelle  und  ihrer  vollendeten  Teilung  in  zwei 
neue  Individuen  verstreicht.     Dieselbe  ist  zuerst   von  Buchner,  Lon- 
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GAJtD   &  RiEDLix^   auf  Grund    folgender  Ueberlegnng   bestimmt    wor- 
den:   Igt  a  die  Zahl  der  Bakterien  in  der  Änssaat,    b  die  Zahl  der 
Keime  in  der  (nach  einer  bestimmten  Zeit  T  gewonnenen)  Ernte,  n  die 
Zahl  der  (während  der  gleichen  Zeit  T)  auf  einander  gefolgten  Genera- 
tionen, so  ist,  mit  Berttcksichtigung  der  Thatsaehe,  dass  die  Vermehrung 

stets  durch  Zweiteilung  erfolgt:  b  =  a  .  2"   und  n  =  — ^  ^    ; 

T 
die  Generationsdaaer  ist  dann  =  — . 

n 

Ueber  Bakterienzählung  vgl.  Abschnitt  »Methodik«  in  diesem  Hand- 
bach; hier  sei  nur  erwähnt,  dass  zwei  grundsätzlich  verschiedene  Prin- 
zipien in  Anwendung  kommen  können.  Entweder  wird  die  Zahl  der  aus 
einem  bestimmten  Bruchteil  (Volumen-  oder  Gewichtseinheit)  der  Kultur  bei 
Zflchtong  auf  geeignetem  Nährsubstrat  hervorgegangenen  Kolonien  bestimmt 
nnd  80  die  Zahl  der  in  der  Kultur  enthaltenen  lebenden  Individuen  erkannt, 
—  nnter  der  Voraussetzung  nämlich,  dass  jede  Kolonie  aus  einem  einzigen 
Edme  hervorgegangen  ist,  eine  Annahme,  die  zwar  im  allgemeinen,  aber  doch 
y  nicht  durchweg,  zutreffend  ist,  indem  eine  Kolonie  auch  aus  einem  Bakterien- 
l  hinfchen  hervorgehen  kann  (HehewI':rth'^),  was  einen  gewissen  unvermeidlichen 
l  Fehler  dieser  Methode  darstellt.  Oder  es  wird  die  Zahl  der  Bakterienindividuen 
selbst  im  gefärbten  Präparat  bestimmt,  eine  Methode,  die  zwar  den  genannten 
Fehler  vermeidet,  dafür  aber  an  dem  weit  größeren  Uebelstand  leidet,  dass 
sie  nur  die  Totalzahl  der  (lebenden  +  abgestorbenen)  Individuen  der  Kultur 
angibt,  ohne  die  geringste  Möglichkeit  zu  bieten,  beide  Kategorien  von  einander 
zn  trennen.  Oft  ist  vergleichende  Anwendung  beider  Methoden  von  Nutzen.  — 
Methoden  nach  dem  ersteren  Prinzip  sind  von  R.  Kocii^*,  später  von  Ficker*^, 
nnd  GoTSCHLiCH  &  Wkigasg^,  mit  Zuhilfenahme  der  M.  NEissERschen "  mikro- 
skopischen Plattenzählung,  ausgearbeitet;  Zählungsmethoden  im  gefärbten  Prä- 
parat von  Winterberg'*  A.  Klein ^  und  Hehewerth^.  Der  gegenseitige 
lAler  zwischen  Kontrollversuchen  ist  bei  Plattenzählung  etwa  15^,  bei 
Prij^atzählung  etwa  19^;  die  wesentlich  höheren  Fehler,  die  Hehewerth* 
der  nittenzählung  bei  Anwendung  von  Verdünnungen  sowie  bei  Benutzung  von 
Aprplalten  zum  Vorwurf  macht,  finden  sich  bei  den  oben  genannten  Autoren 
lucht  und  beruhen  nur  auf  seiner  unzweckmäßigen  Versuchsanordnung  (direktes 
Verteilen  der  Kulturmasse  in  Gelatine  u.  s.  w.  anstatt  in  Flüssigkeiten,  wobei 
oatfirlich  eine  sehr  unregelmäßige  Verteilung  eintritt). 

Die  Generationsdaaer  ist  für  den  Choleravibrio  bei  Wachstum  in 
Fleischwasserpeptonzuckerlösung  bei  37°  zwischen  19  und  40  Minuten 
gefimden  (Büchner,  Longard  und  Riedlin^);   für  den  Typhnsbacillus 
bei  37°  in  Bouillon  zu  29  Minuten  (M.  Müller»),  33i,,  Minuten  (Hehe- 
^'ERTH*);    für   den  Colibacillus   nnter   gleichen   Bedingungen   zu    23 V2 
Minuten  (Hehew'Erth).     Dieser  Autor  fand    ferner,    dass    bei  22°  die 
Generationsdauer  auf  etwa  das  Vierfache  verlängert  wurde;   dass  das 
gleiche   stattfand   in  nährstoflFärmeren  Substrat,  sowie  bei   erstmaliger 
Uebertragung  auf  einen  der  betr.  Kultur  noch  ungewohnten  Nährboden; 
desgleichen   macht   sich   der  ungünstige  Einfluss   über  dem   Optimum 
liegender  Temperaturen  in  diesem  Sinne  geltend  (M.  Müller  »).    Schein- 
bar hingegen,    wenigstens  zum  großen  Teil,   ist  die   außerordentliche 
Verlängerung  der  Generationsdauer,  welche  beobachtet  wird,  wenn  die 
Versuchszeit  zu  lange  ausgedehnt  wird;  es  sind  dann  eben  in  der  Kultur- 
masse  schon  viele  abgestorbene  Individuen  vorhanden  (vgl.  weiter  unten), 
die  das  Zählungsresultat  beeinträchtigen;   außerdem   nimmt  allerdings 

8* 
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auch  die  Vermehrungsenergie  selbst  ab,  infolge  der  in  der  altem 
Kultur  auftretenden  entwickelungshemmenden  Einflüsse.  Bemerkensv 
ist  ferner,  dass  nach  Ueberimpfung  auf  neues  Nährsubstrat  (selbst  w 
dasselbe  den  Mikroben  durchaus  angepasst  ist]  stets  eine  gewisse  \ 
(beim  Typhusbacillus  etwa  2  Stunden,  Müller'^,  Heheweuth*)  verg 
innerhalb  deren  keine  Vermehrung  nachweisbar  ist;  nur  wenn  als  Id 
material  ganz  junge  Kulturen  (2 — SsttindigC'  verwendet  werden,  begi 
die  Vermehrung  fast  sofort  nach  der  Uebertragung;  dieses  Inkubati( 
Stadium,  während  dessen  wahrscheinlich  viele  der  Übertragenen  Individ 
zugrunde  gehen  und  die  übrigen  sich  erst  erholen  müssen,  ist  um 
länger,  je  älter  die  als  Impfmaterial  verwendete  Kultur  war; 
schädigende  Momente  bei  der  Uebertragung  sind  wahrscheinlich  hai 
sächlich  osmotische  Differenzen  (vgl.  S.  55)  wirksam. 

Hieraus  erklärt  sich  die  insbesondere  beim  Pestbacillus  'Deuts 
Pestkommission),  sowie  auch  beim  Meningococcus  (Coüxcilmax,  Mallc 
&  WrightI")  gemachte  Erfahrung,  dass  die  neu  angelegten  Kultu 
oft  nicht  angehen,  wenn  das  Kulturmaterial  in  zu  geringerMengc  tibertn^ 
worden  war. 

Quantitative  liestinnnungeu  der  Zahl  der  lebenden  Individa 
in  einer  ganzen  Kultur,  in  verschiedenen  Phasen  derselben  \ 
in  Abhängigkeit  von  äußeren  Bedingungen,  sind  zuerst  von  Gotschl 
&  Wekjang'^  am  Choleravibrio  ausgeführt.  Bei  einer  Aussaat  ^ 
ca.  o()0  -KXX)  Millionen  Individuen  ergab  sich  der  Keimgehalt  ei 
gleichmäßig  bewachsenen  Agarfläche  (im  schrägerstarrten  llührchen) 
(in  Millionen  lebender  Individuen!: 


nach     8  Stdii. !  12  Stdn.  11)  Stdn. 
bei  :no:  H5  3(K)      4S100      3r)iK.X) 
bei  22'»:       -  — 


20  Stdn. 

28  1(» 
2i)  r.00 


44  Stdn. ■  68  Stdn.  4  lagen |  5  Tage 
K^y)    I      770      I      98      !      — 
714(M)  '   45B(X)      2()30Ü  ■   14201] 


Die  »Wachstumskurve-  (die  man  erhält,  wenn  man  die  Zeiten 
Abszissen,  die  Anzahl  der  Individuen  als  Ordinalen  aufträgt)  ist  s 
bei  Zimmer-  und  Bruttemperatur  gänzlich  verschieden;  bei  37"  i» 
das  Maximum  sehr  rasch  (schon  nach  12  Std.)  erreicht  und  begi 
hierauf  ein  zunächst  außerordentlich  rapides,  dann  immer  laugsai 
werdendes  Absterben;  bei  Zinnnertcmi)eratur  findet  ein  sehr  viel  la; 
sammeros  Ansteigen  und  Abfallen  der  Kurve  statt,  das  Maximum  li 
erst  am  Ende  des  zweiten  Tages.  Uebrigens  beginnt  der  Abstci 
jmrzess  ])ei  37"  wahrscheinlich  schon  während  der  aufsteigenden  Peri 
der  Wachstumskurve  und  kommt  nur  deshalb  nicht  zur  Erscheiim 
weil  er  durch  die  äußerst  rasche  Vennehruug  überkompensiert  w; 
andererseits  geht  wohl  auch  im  al)steigenden  Ast  der  Wachstumskui 
nur  verdeckt  von  der  rapiden  Keimabnahme,  auch  eine  gewisse  ^ 
mehrung  einher;  die  Waclitumskurve  stellt  die  üitferenz  zwischen  ei 
Vermehrungs-  und  einer  Absterbekurve  dar.  Der  Absterbeprozess  koi 
sofort  zum  Stillstand,  wenn  die  ausgewachsene  Kultur  bei  niedr: 
Temperatur,  d.  h.  im  Zustand  latenten  Lebens,  aufbewahrt  wird. 
Bei  verschiedenen  Bakterienarten  verläuft  der  Absterbeprozess  in 
schiedener  Weise,  so  bei  Coli  viel  langsamer  als  beim  Cholera  vi 
(Heiikwerth"^).  — 

Nach  allem,    was   in  früheren  Abschnitten  über  das  Verhalten 
Bakterien  zur  Temperatur  (S.  74],  sowie  über  ihr  Verhalten  im  Hun 
zustand  jS.  86)  gesagt  ist,   erscheint  dieses  natürliche  Absterben   in 
alternden  Kultur  durchaus  verständlich ;  es  ist  in  erster  Linie  die  F 


Allgeneine  Morphologie  und  Biologie  u.  b.  w.  117 

er  Erschöpfdng  des  Nährbodens  und  kommt  daher  augenblicklich  zum 
»tillstand,  sobald  die  Zersetzungsprozesse  im  lebenden  Plasma  auf  ein 
finimnm  reduziert  werden  (bei  niederer  Temperatur);   sehr  bemerkens- 
wert ist  ferner,  dass  bei  22  ^  die  absolute  Anzahl  der  Individuen  viel 
größer  ist  als  bei  37<>;  im  ersteren  Falle  erfolgt  die  Dissimilation  des 
lebenden  Plasmas  weniger  energisch ;  der  Bedarf  ist  daher  geringer,  und 
es  kann  mit  der  gleichen  gegebeneu  Menge  von  NährstoflF  eine  größere 
Anzahl  von  Individuen,  und  diese  eine  viel  längere  Zeit  hindurch  er- 
nährt werden.     In  Uebereinstimmung  hiermit  steht  auch   der  Unter- 
schied  im  Verhalten   von  Mitte    und  Kand   einer  Kultur;    das 
Maximum   der  Entwicklung  ist   am  Bande  der  Kultur   bedeutend  (bis 
tlber  24  Std.)  hinausgeschoben  und  fällt  in  eine  Zeit,  da  in  den  mitt- 
leren Partieen  der  Kolonie  die  Zerstörung  bereits  weit  fortgeschritten  ist; 
sobald  aber  auch  in  den  Kandpartieen  sämtliche  Nährstoffe   erschöpft 
sind,  erfolgt  der  Absterbeprozess  ebenso  rapid  wie  in  der  Mitte  der 
Kolonie.  >^'eben  dem  Hungerzustand  ist  dann  noch  die  schädigende 
Wirkung  der  Stoffwechselprodukte  zu  nennen;  letztere  zeigt  sich 
am  einfachsten  in  dicht  besäten  Platten,  wo  die  Kolonieen,  trotzdem  noch 
Platz  genug  zwischen  denselben  frei  bleibt,  doch  nie  über  eine  gewisse, 
dnrch  die  diffundierenden  Stoffwechselprodukte  bestimmte  Grenze  hinaus- 
wachsen und  nie  die  Größe  erreichen,  wie  in  dUnn  besäten  Platten.  — 
hl  völligem  Einklang  mit  dem  Gesagten  stehen  Fickers**^  Beobach- 
tungen über  die  Beziehung  zwischen  Größe  und  Keimgehalt  einer  Kolo- 
nie; insbesondere  erklärt  sich  leicht  (durch  das  verschiedene  Verhalten 
Ton  Rand  und  Mitte),  dass  die  Keimzahl  in  der  Kubikeinheit  schon  stark 
abnimmt,  während  die  absolute  Zahl  der  die  Kolonie  zusammensetzenden 
Keime  noch  im  Wachsen  begriffen  ist.     Die  Keimzahl  gleichalteriger 
Kolonien  zeigt  sehr  große  Differenzen  (bis  300^),  hauptsächlich  infolge 
der  durch  die  verschiedene  Lage  der  Kolonieen  bedingten  Verschieden- 
heiten des  Luftzutritts.  — 

Die  älteren  Individuen  einer  Kultur  zeigen,  infolge  der  frUher  er- 
wähnten Anpassung  an  die  neuen  Verhältnisse,  eine  bedeutende  Re- 
sistenz gegenüber  dem  natürlichen  Absterbeprozess  (keineswegs  aber 
gegenüber  anderen  schädigenden  Einwirkungen,  z.  B.  Hitze,  weshalb 
«e  nicht  als  » Arthrosporen >  gedeutet  werden  dürfen,  Fickek^*);  so  er- 
klärt es  sich,  dass  auch  bei  nicht-sporenbildenden  Bakterien  alte  Kul- 
turen sehr  lange  ihre  Uebertragbarkeit  behalten;  so  konstatierte  Schultz  ^^ 
in  Pestkulturen  noch  nach  vier  Jahren  lebende  Individuen,  desgleichen 
Bolley12  bei  Typhuskulturen  nach  vier  Jahren,  bei  Bac.  Fuiedländer 
noch  nach  fast  sechs  Jahren.  — 

n.  Wachstum  und  Bildung  von  Kolonieen  stellen  eines  der  wich- 
tigsten Artcharakteristika  dar;    die  durch  Zellteilung  entstandenen  neu- 
gebildeten Individuen  lagern  sich,  besonders  auf  festem  Nährboden,  in 
bei  den  einzelnen  Arten  verschiedener,  durchaus  gesetzmäßiger  Weise 
an  einander  und  bilden  so  schließlich  makroskopisch  (bezw.  in  ihrem 
Detail  bei   schwacher  Vergrößerung)  sichtbare  Kolonieen.     Der  bio- 
logische Mechanismus,   welcher  dieses  gesetzmäßige  und  vielfach  spe- 
zifische Zusammenwirken   zahlloser  Einzelwesen  (deren  jedes  doch  für 
sich  durchaus  selbständig  ist)  zu  einem  gemeinsamen  Gebilde  beherrscht, 
ist  noch  ganz  unbekannt.    Es  hat  nicht  an  (teilweise  gänzlich  kritik- 
losen und  phantastischen)  Versuchen  gefehlt,   die  Bakterienkolonie  als 
wirklichen    vielzelligen  Organismus    oder   wenigstens  als  Zellstaat  zu 
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betrachten;  hierfür  fehlt  jedoch  durchaus  der  Nachweis ^  dass  den  in 
verschiedenen  Partieen  der  Kolonie  gelegenen  Bakterien  irgend  welche 
morphologische   oder  biologische  Differenzierung  zukäme;  im  Gegentdl 
erweisen  sich  die  aus  beliebigen  Teilen  der  Kolonie  abgeimpften  Bak- 
terien stets  unter  sich  als  ganz  gleichartig;  nur  Serkowski ^^  will  nach- 
gewiesen   haben,    dass   die   zentrale   Partie  der  Kolonie   (der   >Keni») 
eine  besondere  bestimmende  Kolle  flir  die  Struktur-  und  Emäbrungs- 
Verhältnisse  der  Kolonie  spiele.  —  Diejenigen  Faktoren,  die  bei  der 
Bildung   der  Kolonieen   mitwirken,    sind  hauptsächlich  die  folgenden: 
Die  morphologische  Anordnung  der  Einzelindividuen  (in  Ketten,  Fäden 
u.  s.  w.)  bewirkt  eine  entsprechende  Struktur  der  Kolonie,   besonders 
am  Rande  (Streptokokken,  Milzbrand) ;  durch  Ausschwärmen  eigenbeweg- 
licher Fäden  entstehen  die  so  merkwürdigen  »versprengten«  Kolonieen, 
die  besonders  bei  Proteusarten  massenhaft   um  eine  größere  geschaart 
sind.   —   Ferner   wirken    die  spezifische  Wachstumsenergie,    die  mehr 
oder  minder  starke  Bildung  schleimiger  oder  fadenziehender  Intercellü- 
larsubstanz,  die  Bildung  von  Farbstoffen  und  peptonisierenden  Fermenten 
mit,  um  der  Kolonie  ihr  Gepräge  zu  geben.    Bei  abnormer  Konzentration 
des  Nährbodens    entstehen    oft   ganz  abweichende  Kolonieformen;   be- 
sondere Bedeutung   hat   in  neuester  Zeit  die  schon  von  Rosenthal" 
und  Klie^"^  beobachtete  und  von  Piorkowski*«  zu  einer  für  die  prak- 
tische Typhusdiagnose    verwertbaren  Methode  benutzte  Eigenheit    des 
Typhusbacillus  gefunden,  in  dünner  Gelatine  (2,5 — 3^)  in  Form  au%e- 
lockerter  Kolonieen  mit  spiralförmigen  peripheren  Fortsätzen  zu  wachsen. 
Jiine  sehr  wichtige  Rolle  spielt  endlich  der  SauerstoflFzutritt,   der,  im 
Verein    mit   den    Verschiedenheiten   des    Wachstumswiderstandes,   bei 
vielen  Arten  (Typhus,  Coli  u.  s.  w.)  die  Entstehung  zweier  scheinbar 
grundverschiedener  Formen,    der   oberflächlichen   und   der   tiefen 
Kolonien,  bedingt.  —  Auf  eigenartige  geometrisch  regelmäßige  Struk- 
turen der  Kolonieen  des  Staphylococc.  pyog.  albus  weist  Saul  *'  hin.  — 
Sonderbar  ist  das  von  vielen  Autoren  konstatierte  Verhalten  des  Pest- 
bacillus,   in  dessen  Kulturen  völlig  regellos  kleine  tröpfchenartige  nnd 
größere   kompakte  Kolonieen   zur  Eutwickhmg   gelangen;    impft  man 
von   einem  dieser  beiden  Typen  ab,    so   entstehen  wieder  kleine  und 
große  Kolonieen  (Kollk).    Möglicherweise  hängt  diese  wie  auch  manche 
andere  Unregelmäßigkeit  in  den  Kolonieformen  damit  zusammen,  daßs 
die  Kolonieen  nicht  immer  aus  einem   einzelnen  Keime,   sondern  aus 
einem  Bakterienhäufchen  entstehen. 

ni.   Sporeubildnng  und  Sporenkeimnng.    Die  Bildung  echter  endo- 
gener  Sporen   ist,    wie    früher   gezeigt   wurde,   ein    wohl    charakteri- 
sierter Vorgang  sui  generis,   der  nur  bei  ])e3tiHimten  Arten   vorkommt 
(und  bei  diesen  allerdings  auch  einer  gewissen  Variabilität  unterworfen 
ist;  der  aber  bei  anderen  Arten  bisher   durch    keinerlei   Mittel  künst- 
lich   hervorgerufen    werden   kann.      Die    an    älteren   Individuen  nicht 
sporenbildender   Arten   beobachteten  Anpassungs Vorgänge,    die  das  In- 
dividuum  zu    einer  längeren   Lebensdauer   unter  ungünstigen  Verhält- 
nissen (vgl.  oben  S.  86)  befähigen,  sowie  die  plasmolytischen  Vorgänge 
(FiscHKR^^aj  hal)en  mit  der  Sporenbilduug  manches  Gemeinsame,  ins- 
besondere die  Konzentration   der  Leibessubstanz  der  Bakterien- 
zelle und  mögen  eventuell  als  biologische  Aequivalente  der  Sporenbildung 
betrachtet  werden;  vom  morphologischen  Standpunkt  aus  sind  jedenfalls 
beide  Vorgänge  ganz  streng  geschieden,  und  die  morphologischen  Merk- 
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male  (insbesondere  die  sichere  Beobachtung  der  Anskeimung)  sind  auch 
das  zuverlässigste  Kriterium  zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  ein  ge- 
gebenes Gebilde  eine  echte  Spore  ist  oder  nicht;  die  Kesistenzfähigkeit 
gegen  Hitze  kommt  erst  in  zweiter  Linie  in  Betracht,  nachdem  neuer- 
dings festgestellt  ist,  dass  sie  sehr  großen  Schwankungen  unterliegen 
kann;  so  sah  Dannappel^^  nur  bei  10 ßi  seiner  Milzbrandkulturen  eine 
Widerstandsfähigkeit  der  Sporen  gegen  die  eine  Minute  dauernde  Ein- 
wirkung strömenden  Dampfes  von  100^;  in  manchen  Kulturen  ertrugen 
die  Sporen  nur  eine  5—15  Sekunden  dauernde  Einwirkung  des  Dampfes. 
Unter  den  Bedingungen,  die  bei  sporenbildenden  Arten  das 
Zustandekommen  der  Sporulation  bewirken,  spielt  die  ein- 
tretende Erschöpfung  des  Nährbodens  die  größte  Rolle 
(BucBNER**).  Bei  regelmäßiger,  sehr  frühzeitiger  Erneuerung  des  Nähr- 
substrats kann  man  zahlreiche  Generationen  rein  vegetativer  Natur 
erhalten,  ohne  dass  jemals  Sporenbildung  einträte;  hiermit  hängt  es 
wahrscheinlich  auch  zusammen,  dass  der  Milzbrandbacillus  im  infizierten 
Organismus,  der  einen  für  ihn  absolut  adäquaten  Nährboden  darstellt, 
nie  Sporen  bildet  (Koch^'J).  Die  Sporenbildung  kommt  in  der  Kultur 
erst  dann  zustande,  wenn  die  Akrae  der  Entwickelung  tiberschritten  ist 
IBehring*^);  daher  erfolgt  ihr  Eintritt  um  so  früher,  je  höher  die 
Wachstumstemperatur  war;  z.  B.  beim  Milzbrandbacillus  (Koch22)  bei 
16°  erst  nach  7  Tagen  spärliche  Sporen,  bei  21°  nach  72  Stunden,  bei  25^ 
nach  35 — 40  Stunden,  bei  30—37°  etwa  nach  24  Stunden;  gegenüber 
diesen  durch  mikroskopische  Beobachtung  gewonnenen  Werten  stellte 
neuerdings  Weil^»*  durch  Kultur  fest,  dass  vereinzelte  Sporen  schon 
vor  den  genannten  Terminen,  und  bis  hinab  zu  12°,  gebildet  werden. 
Besonders  rasch  und  massenhaft  erfolgt  die  Si)orenbildung,  wenn  die 
vegetativen  Formen  mitten  aus  günstigen  Ernährungsbedingungen  heraus 
in  Hungerzustand  versetzt  werden,  z.  B.  durch  Uebertragung  in  Wasser 
oder  Salzlösungen  (Büchner  i»,  Schreiber  2*) ;  ferner  erfolgt  dieselbe, 
der  vorzeitigen  Erschöpfung  des  Substrats  wegen,  rascher  auf  nährstoflF- 
ärmerem  Kulturboden  (Stephanidis^s).  In  allen  diesen  Fällen  ist  es  der 
eintretende  Nährstoffmangel,  nicht  etwa  eine  von  vornherein 
kümmerliche  Ernährung,  welche  die  Sporenbildung  begünstigt;  vielmehr 
ist  die  Sporenbildung  um  so  reichlicher,  je  besser  vorher  die  Ernährung 
war;  unter  von  vornherein  ungünstigen  Bedingungen  wird  die  Sporen- 
bildung  sehr  in  Frage  gestellt  und  bleibt  eventuell  ganz  aus  (Schreiber). 
Hiermit  wird  auch  der  scheinbare  Widerspruch  behoben,  in  dem  die 
Versuche  Lehmanns^«  und  Osbornes^^  gegen  die  soeben  dargelegte  Theorie 
Bcchxers  stehen,  indem  beide  Autoren  fanden,  dass  die  absolute  Zahl 
der  Sporen  und  auch  ihr  Verhältnis  zur  Anzahl  der  vegetativen  Keime 
Dm  80  größer  ist,  je  besser  der  Nährboden  war.  —  Neben  den  Ver- 
hältnissen der  Ernährung  und  Temperatur  spielt  femer  der  Sauerstoff- 
zutritt eine  wichtige  Rolle;  bei  Sauerstotfabschluss  kommt  bei  aeroben 
Arten  die  Sporeabildung  und  Sporenkeimung  entweder  überhaupt  nicht 
(Slupnik^?*,  Jacobitz2*»j  oder  nur  auf  besonderem  Substrat  (beim  Milz- 
brandbacillus auf  Schaf blutserura ,  pflanzlichen  Nährböden,  Weil^»*^ 
Klett^s*)  zustande. 

Die  Auskeimung  der  Sporen  erfolgt,  wenn  dieselbe  unter  die  für 
die  betr.  Art  günstigen  Lebensbedingungen  gebracht  werden:  die  zur 
Auskeimung  erforderliche  Zeit  ist  mehrfach  bestimmt  worden  (für  den 
Milzbrandbacillus  von  Koch2o,Prazmowski2ö,Grethe'^o,Weii.2»»');  nach  den 
sehr  eingehenden  Versuchen  des  letzteren  Autors  erfolgt  beim  Milzbrand- 
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bacillns  die  Auskeimnng  der  Mehrzahl  der  Sporen  ziYischen  30  nnd  3? 
nach  8  Stunden;  bei  24°  nach  16  Standen,  bei  18°  nach  70  Stunden, 
bei  12°  nicht  mehr  regelmäßig,  aber  ausnahmsweise  bis  hinab  zu  T. 
Vor  und  nachher  aber  findet  gleichfalls  Sporenauskeimung  statt,  die 
sich  noch  bis  weit  in  die  Zeit  hinein  erstreckt,  wo  die  aus  den  aUen 
Sporen  gekeimten  Bazillen  schon  wieder  aufs  neue  Sporen  gebildet 
haben  (bei  30—37°  nach  22  Stunden,  bei  24°  nach  48  Stunden,  bei  18° 
nach  96  Stunden  u.  s.  w.);  es  tritt  fast  nie  ein  Zeitpunkt  ein,  an  dem  nur 
vegetative  Formen  und  nicht  auch  Sporen  (seien  es  alte  noch  nicht  aus- 
gekeimte oder  schon  wieder  neugebildete)  vorhanden  wären;  daher  die 
UnZuverlässigkeit  der  > fraktionierten  Sterilisation«. 
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E.  Antagonismus  und  Symbiose  in  Mischkulturen. 

Die  Kenntnis  der  wechselseitigen  Beziehungen  pathogener  Bakterien 
unter  einander,  sowie  zwischen  Krankheitserregern  und  Saprophyten, 
bei  gleichzeitigem  oder  successivem  Wachstum  auf  demselben  Substrat, 
ist  deshalb  von  großem  Wert,  weil  diese  Verhältnisse  in  der  Natur 
oflFenbar  eine  große  Rolle  spielen,  insbesondere  mit  Bezug  auf  die  Fragen 
der  Haltbarkeit  und  Fortplianzungsfähigkeit  der  pathogenen  Bakterien 
auf  leblosem  Substrat.  Ueber  > Mischinfektion«  des  lebenden  Organismus 
wird  an  anderer  Stelle  dieses  Handbuchs  verhandelt. 

Die  Versuchsanordnung  kann  sich  hierbei  in  verschiedener  Weise 
gestalten;  entweder  sind  die  lebenden  Individuen  der  beiden  Kulturen 
unmittelbar  vermischt  (indem  in  die  gleiche  KulturflUssigkeit  simultan 
oder  successiv  verschiedene  Arten  eingeimpft  werden) ;  oder  es  wird  nur 


Allgemeine  Morphologie  nnd  Biologie  u.  8.  w. 


121 


er  EinflusK  der  durch  ein  Bakterium  im  Nährsuij^trat  gcschiiffeDcu 
enderEngen  Erschöpfung  der  XUhrstoÖ'e,  KlRliche  Produkte  u.  s.  w.) 
auf  eiDc  andere  Speeies  uiiter&ueht,  sei  es,  dass  mau  das  sterile  Kultur- 
tiltrat  der  ersten  Art  als  Substrat  für  die  newanzulegende  Kultur  he- 
nutzt,  sei  es,  das§  man  auf  dem  jicleiehen  Substrat  nahe  hei  einander 
gelegene,  aber  doch  räumlich  fretrenustc  Kulturen  beider  Arten  anle^ 
(parallele  Impfstriehe  auf  AgarplatteJ* 

Meist  bemerkt  man  eine  antagonistische  Wirkung;,  wie  es  ja  auch 
nicht  211  verwundcra  ist,   nachdem   wir  im  vorigen  Alisebnitt  einen  sid- 
chen    entwicklun^shemniendcn    Einfluss    der    Stotfwechselprodukte    der 
eigenen  Kultur  konstatiert  haben.     Bei  ^leichzeitifrer  Einimi)fHn^^  zweier 
Arten   überwiegrt  diejenige ,    t1ir  welche    die    vorhandenen    F*edinguugen 
Temperatur,    Näbrstnfle,    Konzentration    und    Reaktion    des    8iil*strats, 
Verhalten   des  Luftzutritts  u*  s,  w.)  am  meisten  angepasst  sind;  so  ge- 
langen auf  stark  alkalischer  Gelatine  bei  Züehtun^  aus  Choleradciekten 
vorÄTigsweise  die  ('holcravibrionen  zur  Entwicklung,  —  so  auf  LruvKi.KR- 
!<cliem  Blatserinn    fast    aussehbeßlieh    die  l>ipbtlierieiiazillen,    während 
andere  Arten  sehr  zurücktreten;   so  werden  andererseits  l*ei  Zllchtuugs- 
verbuchen    aus    Tvphusstuhl    auf    den    gewöhnlichen    Nährniedien    die 
Typliasbazillen  ganx  und  gar  von   den  Ul*rigcn  Bakterien  Wbcrwuehert 
ntnl  zaritck gedrängt.    Besonders  empfindlieli  gegen  antagonistische  Wir- 
kuniceö   anderer  Bakterien  ist  der  Pestbaeillus,    wahrscheinlich   wegen 
seines   langsamen  Wnclistums;    Bi  rrKk '   zeigte,    dass,    zumal    in  Koii- 
brrenz  mit  Streptokokken^   der  Pestbacillus  regelmilliig  unterliegt  und 
gar  uieht  zur  Entwicklung  kommt,   selbst  wenn  er  im  Aussantmaterial 
iu  IWfach  größerer  Menge  vorhanden  war  als  die  begleitenden  Bakterien. 

Voa  anderen  Beispieleu  sei  angefahrt:  MilzlirauilbazilU'a  und  Ktaph>lüci>ccu3 
vatlisen  nur  kßinmerlicli  in  sterilisierten  Cholcrakulturcu :  Milzbrandbazillen 
virkeu  antagonistisch  auf  heiiaehharte  Koloiuen  des  Bhc.  Friedhluder;  Sta- 
jikyloeocc.  pyog.  aureus  lieaiuit  ileu  Milzbratidbaeilhisi*  nicht  dagegen  den 
Pywyimeasi  und  Bac  Fiiedlilndi'r  Cuuml  iV:  Baues-'  :  der  Typhusbaeillua 
131  Antagonist  des  Milzbijuidhai-iilus  Bavone*^^:  der  Ganocttccuj^  wird  vi'^M]^ 
gehemmt  durch  den  Bac,  nyoevaaeus  (uad  sogar  schon  durch  dessen  holifhe 
Si^ffireC'hselprodukte)  (8eiiÄFrKR|:,  wilhrcnd  er  durch  das  «rleichzeitige  Wachstum 
i'ua  Eiterkokken  nicht  beeiullusst  wird,  u.  s.  w.  Das  Wachstum  des  Tuberkel- 
Willns  wird  dnrcli  8treptokokkeii  gehemmt  iBnNm>FF*''  ,  der  i'holeraljacillus 
^fd  durch  die  Vibrionen  vou  Flniclkh  und  Dkskkk,  nicht  aber  durch  äen 
Vibrio  MplÄchnikotT  gehemmt  Feulito*'^).  Garuk'"'  unterscheidet  > einseitigen  c 
Qöd  1  gegenseitigen'  Antagonismus-  Von  negativen  Beftnideu  ist  beä^indt^rs 
'merkenswert,  dass  Typhus-  und  CoUbazillen  auf  der  Kartoffel  sich  uBgestüil 
Bud  Üppig  neben  einander  entwickeln  kimiien  (PKrni/*);  ferner  dass  Cholera- 
Willen  dnrch  Wasserbakterien,  selbst  wenn  letztere  in  großer  Ucberzahlj  nicht 
beitiutrilehtigt  werden  itEUHTEiNER*'"!.  lfm  gegenseitige  Verhilltnis  vom  Cholera- 
dbrio  nnd  C'olibazillen  wird  vtin  verschiedenen  Autoren  versehiedeu  ftngfgeben; 
UABRJT>^enEW8KY  und  Maljutix*'^  sowie  Beiiirj.'"^'  kmiatatierteu  Antagonismus, 

S  jedoch  Cac^AOE'  nnd  Kemi-neu''  nicht  bestfltigen  konnten.  Neben  dem 
it4gonismns  des  Wachstums «  könnte  man  als  >  Antagonismus  der  Funktion '* 
<!iejenigen  Fälle  bes<dneiben ,  wo  üwei  Arten  sich  zwar  ungestört  neben  ein- 
ander entwickeln  und  Üppig  gedeihen,  wo  aber  gewisse  StoftVechselprodukte 
uieln  7ur  Ersehemuug  kommen,  —  sei  es,  dass  dieselben  sogleich  nach  ihrer 
l^jJdtmg  von  der  begleitenden  Art  verzehrt  werden,  sei  es,  dass  bfolgp  der 
r^rüd^en  Bedingungen  des  Substrats  schon  ihre  Bildung  unterbleibt.    Hierher 
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^Art  z.  B.  die  antagonistische  Wirkung  der  Coli-  und  Agrogenesarten 
gegenUber  der  Eiweißfäulnis  (vgl.  oben  S.  111),  femer  die  Hemmung  der  Farb- 
stoffbildung des  Pyocyaneus  in  Symbiose  mit  Eiterkokken  (ScHniMEi-BUSCH  & 
Mühsam"^,  Krattse^),  die  Virulenzschwächung  des  Müzbrandbacillus  bei  Züch- 
tung in  sterilisierter  Cbolerakultur  (Zaoari^j.  —  Therapeutische  Verwendung 
hat  in  neuester  Zeit  vielfach  die  soerst  von  Landau  ^^  konstatierte  antagonistische 
(bezw.  heilende)  Wirkung  der  Bierhefe  rnnf  Eiterkokken^  Gonokokken,  bei  Fluor 
albus  u.  s.  w.  gefunden  (LassakI^,  Murer^*,  Simpson^'^  Marie^*,  ScoTTl^ 
Albert  ^♦^). 

Die  antagonistische  Wirkung  kann  sehr  verschiedene  Gillnde  haben.  Zu- 
nächst handelt  es  sich  oft  gewiss  nur  um  eine  Erschöpfung  des  Nähr- 
bodens durch  die  rascher  wachsende,  bezw.  durch  die  zuerst  eingesäte  Kultur. 
Daneben  spielen  aber  sicher  auch  die  Stoffwechselprodukte  eine  Rolle: 
sonst  mtisste  sich  ja  der  erschöpfte  Nährboden  durch  nachträglichen  Zusatz 
von  Nährstoff  wieder  restituieren  lassen,  was  nach  Kappes^"  nicht  gelingt; 
ferner  zeigt  sich  die  Entwickelungshemmung  auch  im  Umkreis  der  Kolonie 
und  in  der  Tiefe  des  Nährbodens  (FickerI'*,  Kappes ^";. 

Diese  Stoffwechselprodukte  können  uuii  wieder  sehr  verschiedener 
Natur  sein;  oft  handelt  es  sieh  nur  um  Bchädliche  Aenderuugen 
der  Keaktiou  des  Nährsubstrats,  die  dann  durch  Neutralisation  leicht 
rückgängig  gemacht  werden  können  Sirotinin^^  Bitter 20);  doch  trifft 
dies  keineswegs  immer  zu  (Lüküert'^i,  Ulitzky *'^*'^,  Bitter^»,  Mühsam 
und  SciiiMMELBUscii'").  In  anderen  Fällen  lässt  sich  der  schädigende 
Eiuliuss  durch  Kochen  des  Substrats  rückgängig  machen,  sei  es,  dass 
hierdurch  flüchtige  Stoffwechselprodukte  entfernt  werden  (Perdrix^', 
Ammoniak  in  Milzbrandkulturen),  sei  es,  dass  bakterienfeindliche  Pro- 
dukte labiler  Natur  zerstört  werden;  solche  Produkte  sind  es  z.  B.,  die 
in  rohem  Flusswasser  den  Sapropliyten  das  Uebergewicht  über  Typhus- 
bazillen versehaff'en,  während  in  gekochtem  und  dann  gleichzeitig  mit 
Typhus])azillen  und  Saprophytcn  geimpftem  Flusswasser  die  Typhus- 
bazillen sich  viel  länger  lebend  erhalten  (P.  Fraxkland-^  .  In  man- 
chen Fällen  scheint  endlich  direkt  eine  Auflösung  der  Bakterien 
der  einen  Art  durch  spezifische  Stoffwechselprodukte  der  anderen 
Art  (Pyocyanase)  stattzufinden  (Emmerich  &  Loew-"^). 

Seltener  sind  Fälle  gegenseitiger  Begünstigung.  Zunächst 
durch  die  eigenen  Stoffwechselprodukte,  wie  eine  solche  von  BrcHx eh ''^•' 
für  den  Choleravibrio  (der  ein  besonders  Upi)iges  und  elektives  Wachs- 
tum in  einer  sterilisierten  Nährlösung  zeigt,  die  schon  als  Choleranähr- 
boden gedient  hat;,  sowie  für  den  Tuberkelbacillus  von  Carxot'^"  be- 
sonders günstiges  Wachstum  auf  tuberkulinhaltigen  Nährböden)  gemeldet 
wird.  Von  Fällen  nmtualistischer  IkgUnstigung  durch  Produkte  einer 
anderen  Species  seien  erwähnt:  Turros^'*  Beobachtungen  eines  beson- 
ders üi)pigen  Wachstums  von  Strei)tokokken  in  lebenden  Cholera-, 
Milzbrand-  und  Pyocyaneuskulturen,  Saxareleis*-^'«^  Beobachtung  über 
Association  seines  Bac.  icterodes  mit  Schimmelpilzraseu,  IIilberts'^''^ 
Konstatierung  einer  gesteigerten  Alkaleszenz  und  Oiftproduktion  in 
üiphtheriekulturen  in  Symbiose  mit  Streptokokken,  Gkassbergers»'* 
Feststellungen  über  den  autlallend  begünstigenden  Einfiuss,  den  Sta- 
phyh)cocc.  pyogen,  aureus  auf  benachbarte  Kolouiecn  von  Inttuenza- 
bazillen  ausübt,  wodurch  die  letzteren  zu  ungewöhnlichen  üimensionen 
auswachsen  (»Riesenkoloniens  und  ganz  im  (^egensatz  zu  ihrer  sonsti- 
gen Empfindliclikeitj   sieh    sehr   tolerant   gegen  bedeutende  Keaktions- 
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ändenmgen  des  Substrats  zeigen;  dieser  begünstigende  Einflnss  kommt 
wahrscheinlich  so  zustande,  dass  das  im  Substrat  enthaltene  Hämoglobin 
durch  die  Staphylokokken  in  einer  Weise  verändert  wird,  die  es  für 
die  Influenzabazillen  leichter  assimilierbar  macht.  Endlich  können 
Bakterien  der  einen  Art  denen  einer  anderen  direkt  zur  Nahrung  dienen; 
80  fand  CANTANi^i,  dass  Influenzabazillen  auf  gewöhnlichem  Agar  (der 
sonst  bekanntlich  für  sie  absolut  kein  Wachstum  zulässt)  in  Gegenwart 
sterilisierter  Bakterienleiber  von  verschiedenen  Arten,  besonders  der 
Gonokokken  und  Diphtheriebazillen  üppig  gedeihen;  letztere  beiden  Arten 
üben  auch  im  lebenden  Zustand  denselben  begünstigenden  Einfluss  aus.  — 
Auch  sei  noch  an  die  Symbiose  zwischen  aeroben  und  anaöroben  Arten 
in  der  Natur  erinnert,  wobei  die  ersteren  durch  Verzehrung  des  vor- 
handenen Sauerstoffes  den  Anaßroben  erst  die  erforderlichen  Lebens- 
bedingungen bereiten  (vgl.  oben  S.  79). 

Litteratar  Aber  Antagonismas  and  Symbiose. 
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L.  Variabilität  der  pathogenen  Bakterien. 

Sämtliche  Erscbeinungen  der  Variabilität  der  pathogenen  Bakterien 
lassen  sich,  ganz  wie  bei  höheren  Lebewesen,  auf  zwei  Grundtbatsachen 
znrttckfllhreu: 

1.  Die  Individuen  der  gleichen  Species,  und  selbst  die  Abkömndinge 
eines  und  desselben  Keimes  sind  untereinander  nicht  absolut  gleichartig, 
sondern  zeigen  individuelle  Differenzen.  Beweise  dafür  liefert  die 
aufinerksame  Betrachtung  jedes  Bakterienpräparats  und  jeder  Platten- 
knltur;  vgl.  übrigens  weiter  unten  bei  der  speziellen  Besprechung  der 
einzelnen  Phänomene  der  Variabilität. 

2.  Ein  und  dasselbe  Bakterien-Individuum  zeigt  innerhalb  ver- 
schiedener Versuchsbedingungen  eine  bestimmte  Variation 
seiner  Erscheinungsweise  und  seiner  Funktionen.  Beweise  hierfür  liefern 
sämtliche  vorangegangenen  Kapitel;  um  nur  einige  recht  eklatante  Bei- 
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spiele  herauszugreifen,  so  sei  hier  nochmals  daran  erinnert,  dass  die 
Bakterien  sich  in  ihrer  ehemischen  Zusammensetzung  der  Beschaffenheit 
des  Substrats  anpassen,  dass  die  Farbstoflproduktion  nur  bei  Gegenwart 
bestimmter  mineralischer  NährstoflFe  und  bei  gewissen  Temperaturen 
stattfindet  u.s.  w.  Analoge  Erscheinungen  finden  sich  übrigens  auch  regel- 
mäßig bei  den  höheren  Lebewesen;  so  sei  aus  der  menschlichen  Phy- 
siologie erinnert,  dass  z.  B.  der  Organismus  sich  mit  sehr  verschiedenen 
Mengen  von  Nährstoflfen  ins  StickstoflFgleichgewicht  zu  setzen  vermag  — , 
dass  Drlisenzellen  in  der  Buhe  und  Sekretion  ein  vollständig  verschie- 
denes morphologisches  Verhalten  aufweisen,  —  dass  Leberzellen  je  nach 
der  Art  der  Ernährung  einen  ganz  verschiedenen  Gehalt  an  Glykogen 
haben  u.  s.  w.  — 

Solange  die  Variationsbreite  sowie  die  funktionelle  Ab- 
hängigkeit der  Lebensäußerungen  von  den  Lebensbedingun- 
gen konstant  bleiben,  solange  erscheint  es  überhaupt  nicht  berechtigt, 
ein  diflferentes  Verhalten  des  gleichen  Mikroben  unter  verschiedenen 
Bedingungen  als  Ausdruck  einer  Variabilität  zu  betrachten;  die  kon- 
stante Variationsbreite  der  Lebensäußerungen  gehört  eben  selbst  mit 
zum  Charakteristikum  der  betreffenden  Art.  So  ist  es  keineswegs  ein 
Variieren,  sondern  nur  das  gesetzmäßige  Verhalten  des  Prodigiosus, 
wenn  er  bei  37"  seinen  roten  Farbstoff  nicht  bildet;  im  Gegenteil 
müssten  wir  eine  Prodigiosuskultur,  die  auch  bei  37"  rot  wüchse,  als 
Abart  vom  normalen  Typus  betrachten. 

Diese  beiden  Grundthatsachen  stehen  nun  in  gesetzmäßigen  Be- 
ziehungen zu  einander,  und  zwar  in  dem  Sinne,  dass  die  individuellen 
Differenzen  zwischen  den  Abkömmlingen  eines  Keimes  auf  ein 
Minimum  sinken,  wenn  die  Lebensbedingungen  optimale 
sind;  dann  wird  der  Typus  der  Art,  der  ja  das  Produkt  phylogeneti- 
scher Anpassung  au  bestiifmte  äußere  Verhältnisse  darstellt,  in  diesen 
ihm  absolut  adäciuatcn  Versuchsbedingungen  mit  großer  Zähigkeit  fest- 
gehalten, und  etwa  vorkommende  größere  individuelle  Differenzen  wer- 
den, weil  minder  vorteilhaft  angepasst,  in  der  Konkurrenz  mit  den 
außerordentlich  viel  zahlreicheren  normalen  Individuen  rasch  ausge- 
merzt. So  kann  z.  B.  der  Milzbrandbacillus  bei  ständiger  Ueberimpfung 
von  Maus  zu  Maus  durch  unzählige  Generationen  fortgezüchtet  werden, 
ohne  dass  Abweichungen  vom  normalen  Typus  stattfinden. 

Anders,  wenn  die  Versuchsbedingungeu  sieh  von  dem  fllr  die  be- 
treffende Art  geltenden  Optimum  entfernen,  ungünstiger  werden  —  oder 
gar,  wenn  direkt  schädigende  Einflüsse  auf  die  Kultur  wirken;  dann 
treten  die  bestehenden  individuellen  Differenzen  in  ihr  Recht,  und  es 
findet  eine  Auslese  statt,  wobei  diejenigen  Individuen  die  Oberhand 
behalten  und  l)egünstigt  werden,  die  diesen  neuen  abnormen  Bedingungen 
am  ehesten  sich  anzupassen  vermögen.  Verweilt  die  Kultur  nicht  allzu 
lange  Zeit  unter  diesen  ihr  nicht-adäquaten  Bedingungen  und  wird 
dann  wieder  in  normale  Verhältnisse  zurück  übertragen,  so  tritt  gegen- 
über den  stattgehabten  temporären  Abweichungen  sofort  wieder  der 
(als  Produkt  langdauernder  phylogenetischer  Anpassung)  unvergleichlich 
viel  mächtigere  normale  Typ  in  sein  Hecht;  (z.  B.  bei  Abimpfung  von 
der  bei  37"  weiß  gewachsenen  Prodigiosuskultur  auf  normales,  bei  22^ 
gehaltenes  Substrat  entsteht  sofort  wieder  der  rote  Farl)stoff).  Hat  da- 
gegen die  Kultur  sehr  lange  Zeit  unter  den  neuen  abnormen  Bedingungen 
gelebt,  und  wurde  hierbei  eine  große  Zahl  von  Generationen  erzeugt, 
so  wird  der  normale  Typus,   der  diesen    neuen  Verhältnissen  nicht  so 
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jepaBSt  war,  gegeiiUher  gÜDstifijer  gestellten  abw  ei  eh  enden  Indi- 
viduen mehr  und  mehr  zurückgedrängt;  —  bei  Klicktibertragong:  in  die 
iiTgprünglieh  normalen  Verhältnisse  erfoljLCt  die  Ullekkehr  zum  früheren 
Mrmalen  Verhalten  immer  Hcliwieriger,  (die  Prodigioönaköltur  bleibt  aneh 
kl  Zimmertemperatur  weiB  und  wird  erst  iiaub  häufigerer  Ljninipfiiug 
bei  22''  wieder  rot!  ;  endlieh  sind  diejenigen  Individuen,  welche  den 
nrsprüngliehen  Tvpus  repriUentieren,  gegenüber  den  neu  abgeänderten 
»0  sehr  in  der  Minderzahl  «»der  gar  ganz  versehAVundeui,  dass  sie  den* 
wlbeu  gegenüber  nicht  oiebr  aiifzukninmen  vermögen  und  nun  der  neue 
durch  Variieren  erzielte  Typu^  mit  gleieher  Zähigkeit  teatgehnlteu  wird, 
wie  früher  der  normale  (die  Prodigiosuskultur  bleibt  definitiv  weiß). 
Immerhin  sind  solche  definitive  L-mwandliingeii  nelbBt  nur  einzelner 
Funktionen)  sehr  schwer  zu  erzieleu  uud  nur  naeh  anhaltender  Züchtnng 
ttnter  abnormen  Bedingiiugen:  dass  es  überhaupt  gelingt,  und  in  eiueni 
Orade,  wie  es  bei  höheren  Lebewesen  nicht  l*ekauut  ist,  liegt  daran, 
wie  zuerst  KnisK^  l»etont  hat,  dass  die  ourniale  Generationsdaaer  hei 
den  Bakterien  sehr  kurz  ii^t  und  daher  in  einer  gegebenen  Zeit  sehr 
riel  mehr  Generationen  aiiteinander  folgen.  ^  die  natürliehe  Zuchtwahl, 
die  von  (Generation  zu  Gencnition  immer  wirksamer  wird,  also  t^ehr 
riel  mehr  Spielraum  hat  als  bei  höhereu  Lebewesen.  Dabei  emptiehlt 
C9  sich  ferner,  wenn  nuiu  künstlieh  Varietäten  zUehten  will^  der  natttr- 
liclien  Zuehtwnhl  noch  durch  küustliehe  Selektion  zu  Hilfe  zu  kommen, 
d.  1j.  , mittels  llatteukulturen,  diejenigen  Iudi\iduen  auszusuchen,  bei 
denen  die  stärksten  Abweiehnngeu  vom  nonnalcu  Tv|>us  —  und  zwar 
stets  in  gleichem  Sinne  —  vorhanden  sind:  nur  diese  dürfen  zur  Wciter- 
ifichtiing  verw^endet  werden,  wenn  nuui  in  aliselibarer  Zeit  zu  bedeuten- 
deren künstlieh  erzeugten  Abweichungen  gebiugeu  will:  lii>erträgt  man 
dagegen  Massenknltureu,  dann  ist,  besonders  in  den  ersten  Kulturen, 
die  ttberraäehtige  Konkurrenz  des  uormaleu  Typus  kaum  zu  besiegen 
und  uUfällig  entstandene  kleine  Abweichungen  werden  rasch  wieder 
kompeDsiert.  Selbst  Kulturen,  die  mau  definitiv  abgeändert  glaubte^ 
können  noch  durch  KUekschläge  auf  den  alten  Tvpus  wieder  zur 
Surm  zurtlekk ehren.  Man  muss  sieh  eben  durchaus  von  der  Vorstellung 
frei  machen  T  als  ob  die  Entstehung  von  Varietäten  immer  durch  eine 
Ältmähliche  qualitative  Umwandlung  der  Eigensehuften  des  einzelnen 
Keimes  zns^tande  käme:  vielmehr  liegt  die  Sactie  meistens  so,  dass 
durch  Selektion  das  ipiantitative  Verhältnis  der  typi scheu  zu  den  ab- 
weichenden Individuen  (welches  in  der  Norm  ein  außerordentlich  starkes 
Üeberwiegen  der  typiseheu  Keime  verbürgt,  iu  dem  Sinne  abgeändert 
wird,  dass  mehr  und  mehr  die  Zahl  der  in  einer  gegebeneu  Kiehtung 
liegtüden  atypischen  Individuen  zunimmt  uud  diese  schließlich  ül»er  die 
Keime  von  nraprünglieher  lieschatl'enlieit  die  Oberhand  gewinnen; 
ihh'  ":-  ist  dieses  Verhalten  von  SiiitüUitEc-K-  beim  Variieren  der 
Uli  azillcu  nachgewiesen;  nur  auf  diese  Weise  erklärt  sieh  auch 

fia»  oft  ganz  sprungweise  Auftreten  von  Varietäten.  —  Die 
Entstehung  starker  individueller  Diflerenzen  wird  hauptsächlich  dnreh 
abnorme  Verlängerung  der  Generationsdauer  begünstigt:  sehr  hegreif- 
Hcherweise,  indem  dadurch  die  einmal  begonnene  Differenzierung  einer 
Bakterienzelle  Zeit  gewinnt,  sich  mehr  und  mehr  zu  befestigen;  hierauf, 
nicht  allein  auf  der  Wirksamkeit  schädigender  Faktoren  (Erschöpfung 
de«  Nährlfodens,  Stotlw^eeheeli>roduktc)j  beruht  unseres  Kraehtcns  das 
hedonders  häufige  Auftreten  starker  Varietäten  hei  den  vegetativen 
Fonoen  alter  Kulturen.    Umgekehrt  werden  die  individuellen  DiÖe- 
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renzen  auf  ein  Minimuin  herabgesetzt  (»homogene  Kultur«),  wenn 
man  für  regelmäßige,  sehr  frühzeitige  Erneuerung  der  noch  ganz  jungen 
Kulturen  Sorge  trägt  Desgleichen  ist  die  Neigung  zum  Variieren 
völlig  unterdrückt  im  Zustand  des  latenten  Lebens,  sei  es  bei 
Aufenthalt  unterhalb  des  Waehstamsminimums  (bekanntlich  ein  treff- 
liches Mittel  zur  Konservierung  d^  Virulenz!),  sei  es  in  Form  von 
Sporen;  im  latenten  Leben  bleibt  eben  das  lebende  Plasma  in  dem- 
jenigen Zustand  ohne  Veränderung  fixiert^  in  dem  es  sich  vorher  befani 

Die  Resultate,  zu  denen  das  Variierea  unter  den  soeben  geschil- 
derten Bedingungen  führt,  lassen  sich,  je  naeK  der  Natur  der  letzteren, 
in  zwei  Kategorieen  einreihen.  Waren  die  Bedingungen,  denen  das  be- 
treffende Bakterium  ausgesetzt  worden,  nicht  nur  abweichend  vom 
Optimum,  sondern  schlechthin  ungünstig,  so  treten  degenerative 
Veränderungen  des  ursprünglichen  Typus  ein,  mektais  in  dem 
Sinne,  dass  gewisse,  für  das  Fortbestehen  der  Art  nicht  unbedingt  er- 
forderliche und  dabei  einen  bedeutenden  Aufwand  vitaler  Eneigie  er- 
fordernde Lebensäußerungen  (Farbstoffbildung,  Gärung,  Produktion  von 
hydrolytischen  Fermenten,  insbesondere  pathogene  Wirkung!  gäniHeh 
unterdrückt  werden  und  das  betreffende  Bakterium  sich  in  seinett 
Hanshalt  und  seinen  Lebensäußerungen  auf  das  Notwendigste  und  Ein- 
fachste beschränkt;  so  entstehen  die  abgeschwächten,  ungiftigen,  farb- 
losen u.  8.  w.  Rassen.  Seltener  kommt  es  vor,  dass  die  neuen  Be- 
dingungen, denen  ein  bisher  typisches  Bakterium  dauernd  ausgesetzt 
ist,  wenn  auch  von  der  Norm  abweichend,  doch  nicht  direkt  schäd- 
lich, sondern  nur  ungewohnt  fllr  die  betreffende  Art  sind ;  dann  voll- 
zieht sich  das  Variieren  im  Sinne  einer  echten  Anpassung  an  die 
neuen  Verhältnisse.  Hierbei  kann  es  vorkommen,  dass  die  so  ver- 
änderte Kultur  vollkommen  neue  Eigenschaften  annimmt,  ja  sogar, 
dass  sie  sich  verwandten  Arten  in  dem  Maße  annähert,  dass  von  einer 
wahren  ümztichtung  gesprochen  werden  kann.  Immerhin  sind  solche 
Fälle  bisher  nur  außerordentlich  selten  sicher  konstatiert  (vgl.  S.  129 ff.); 
insbesondere  sei  als  praktisch  wichtig  hervorgehoben,  dass  noch  nie 
gelungen  ist,  einen  der  Erreger  der  menschlichen  Infek- 
tionskrjankheiten  künstlich  aus  verwandten  saprophyti- 
schen  Arten  zu  züchten;  hiermit  stimmt  die  epidemiologische  Er- 
fahrung überein,  dass  Seuchen  nie  autochthon  entstehen,  sondern 
stets  der  Einschleppung  des  spezifischen  Virus  von  außen  ihre  Ent- 
stehung verdanken,  mag  diese  auch  nicht  immer  leicht  nachweisbar 
sein;  eine  scheinbare  Ausnahme  hiervon  machen  die  Länder,  in  denen 
eine  Seuche  endemisch  herrscht,  sei  es,  dass  daselbst  die  Fälle  unter 
den  Menschen  nie  völlig  ausgehen,  sei  es,  dass  die  betreffenden  patho- 
genen  Bakterien  bei  geeigneten  Temperaturverhältnissen  in  der  AuBen- 
welt,  z.  B.  im  Wasser  lange  Zeit  ein  fakultativ-saprophytisches  Dasein 
führen  können. 

Für  den  Praktiker  entstehen  diagnostische  Schwierigkeiten  aus  der 
Variabilität  der  Bakterien  verhältnismäßig  selten  und  hauptsächlich  nur 
bei  vereinzelten  Fällen  oder  am  Anfang  und  Ende  einer  Epidemie,  in- 
dem gerade  unter  diesen  Verhältnissen,  offenbar  wegen  der  Ungleich- 
artigkeit  der  äußeren  Lebensbedingungen,  die  Neigung  zur  Bildung  von 
Varietäten  größer  ist  als  sonst. 

Das  Verdienst,  zuerst  wissenschaftliche  Gesichtspunkte  in  systemati- 
scher Weise  auf  das  Studium  der  Variabilität  der  Bakterien  angewandt 
zu  haben,  gebührt  Kruses 
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Im   folgenden  werden  die  wichtigsten  gut  beobachteten  Variationen 
der  verscliiedenen  Eigenschaften  der  pathogenen  Bakterien  im  speziellen 
besprochen,  wobei  in  Bezug  auf  das  Variieren  der  pathogenen  Eigen- 
schaften   und   bezüglich   der  Anwendung  spezifischer  Serumreaktionen 
zur  Erkennung  der  Art  auf  Kolles  Bearbeitung  des  Kapitels  »Spezi- 
fität der  Art«  in  diesem  Handbuch  hingewiesen  sein  mag.  —  Noch  sei 
besonders  betont,  dass  man  sich  gerade  in  Fragen  betreffend  die  Varia- 
bilität der  pathogenen  Bakterien,  sehr  vor  Täuschungen  in  Acht  nehmen 
mnsB,  und  besonders  neue  auffallende  Angaben  stets  streng  auf  ihre 
Zuverlässigkeit  prüfen  sollte. 

Morphologie.  Der  Verhältnisse  des  Pleomorphismus  und  der  In- 
Tolutionsformen,  sowie  der  echten  Verzweigungen  ist  schon  im  Ab- 
schnitt »Allgemeine  Morphologie«  gedacht.  Individuelle  Differenzen 
finden  sich  bei  verschiedenen  Arten  in  sehr  verschieden  ausgeprägtem  Grade; 
besonders  der  Pestbacillus  ist  morphologisch  sehr  labil  (Kolle^).  Auch  bei 
der  gleichen  Art  zeigen  verschiedene  Stämme  eine  sehr  verschiedene  Neigung 
2tt  Variabilität,  wie  von  Kruse  *  für  Cholerabazillen,  von  Kripse  und  Pan- 
Mxi^  für  Pneumokokken,  von  Grasbberger^  fQr  Influenzabazillen  erwiesen 
ist  Verschiedene  Größe  der  Einzelglieder  von  Streptokokken  in  Abhängig- 
keit Ton  Differenzen  des  Nährbodens  ist  von  Maumorek®  und  Zexoxi?  kon- 
statiert. —  Temporäre  oder  sogar  dauernde  Abarten  in  degenerativem 
Sinne  kommen  durch  andauernde  Züchtung  unter  ungünstigen  Bedingungen 
zoätande;  hierher  gehört  das  Auftreten  abnorm  langer  Bazillen  und  Schein- 
faden  beim  Bac.  pyocyaneus  und  prodigiosus  bei  Züchtung  in  Nährböden,  die 
antiseptische  Substanzen  enthalten  (Guigxarü  &  Charrin^,  Wasserzug®, 
ECblerI^),  Kruse  1);  der  schädigende  Einfluss  solcher  Zusätze  zeigt  sich  zu- 
nächst in  einer  Verlangsamung  der  Teihmgsenergie  bei  übrigens  noch  ziem- 
lieh wohl  erhaltenem  Wachstum;  in  ähnlicher  Weise  erklärt  sich  wohl  auch 
die  Neigung  mancher  Streptokokken  zur  Bildung  bazillenähnlicher  Gebilde 
Arloing  &  CiiANTRE*^).  Eine  verkümmerte  Vaiietät  des  Milzbrandbacillus 
mit  besonderer  Neigung  zu  keulenförmigen  Involutionsformen  (»Bac.  clavi- 
formis«)  ist  von  Chauveau  &  Puiöaux^^  gezüchtet  worden.  —  Für  Ab- 
arten im  Sinne  einer  Anpassung  an  neue  Verhältnisse  bietet  die 
durch  sehr  häufige  Uebertragimg  auf  künstlichen  Nährmedien  erreichte  Um- 
wandlang des  FiiÄXKELSchen  Diplococcus  pneumoniae,  in  Streptokokken 
Kruse  &  Pansixi-*)  ein  klassisches  Beispiel;  sowohl  diese  Autoren,  als 
Mch  Levy  &  Steinmetz !•'*  fanden,  dass  zahllose  Spielarten  mit  fließenden 
Uebergängen  existieren  und  dass  es  unmöglich  ist,  scharf  umrissene  und  von 
emander  gesonderte  Typen  aufzustellen.  Betreffs  analoger  Verhältnisse  bei 
Btreptokokken  vgl.  Pasquale  i^,  sowie  über  die  Frage  der  Homologie  oder  der 
spezifischen  Verschiedenheit  der  einzelnen  Streptokokken  im  speziellen  Teil.  — 
Morphologische  Spielarten  des  Bac.  a(?rogenes  sind  von  Wilde  i^,  des 
Vibrio  Finkler-Prior  von  Firt8(.'h1'^  beschrieben.  —  Besonders  genau  sind 
diese  Verhältnisse  beim  Choleravibrio  studiert.  Künstliche  Varietäten  (kurze 
oder  lange  Bazillen)  sind  hier  durch  langdauemden  Aufenthalt  in  Brunnen- 
wasser, sowie  aus  alten  Kulturen  erhalten  worden  (Kruwe^,  METt^ciixiKOFF^'), 
wobei  die  Zurückfahrung  zum  normalen  Typus  erst  nach  zahlreichen  Tier- 
passagen gelang.  Natürliche  Varietäten  sind  von  zahlreichen  Autoren  be- 
schrieben worden,  so  von  Gruber  i»,  Pasquale^^,  Bordont-Uffreduzzi  & 
Abba^^,  Wilt8CHUr21;  bei  letzteren  beiden  Autoren  recht  weitgehend,  indem 
kune,  fast  kokkenartige  Gebilde  bezw.  bipolare  Stäbchen  auftraten,  die  jedoch 
bei  längerer    Fortzüchtung    sich  allmählich   dem  normalen  Typ    wieder    an- 
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näherten.  Cunxixghaai 22  und  Sanauelli^s  geben  so  weit,  die  morpholo- 
gische Einheitlichkeit  der  Art  für  den  Choleravibrio  gänzlich  zu  leugnen  — 
eine  Ansicht,  die  als  irrig  zurückgewiesen  werden  muss  (vgl.  speziellen  Teil); 
insbesondere  zeigte  Friedrich  2^^  dasa  aus  den  atj'pischen  Abarten  bei  üeber- 
tragnng  auf  neue  Nährmedien  stets  auch  wieder  typische  Individuen  hervor- 
gehen. Nach  Friedricu^^  sind  die  bestimmenden  Momente  för  verschiedene 
morphologische  Abweichungen  prinzipiell  verschieden ;  Differenzen  in  der  Länge 
der  Individuen  werden  hauptsächlich  bedingt  durch  das  >GeDerationsalter*  der 
Kultur  (d.  h.  ob  schon  mehr  oder  minder  lange  aus  dem  Tierkörper  auf  künst- 
lichem Substrat  fortgezüchtet)  — ,  Abweichungen  der  Krümmung  der  Vibrionen 
hingegen  seien  von  der  Zusammensetzung  des  Nährbodens  abhängig.  — 

Bezüglich  Eigenbewegung  sind  zunächst  individuelle  Differenzen  her- 
vorzuheben, die  beim  Bacillus  der  Pseudotuberkulose  der  Nagetiere  (Preisz^ 
soweit  gehen,  dass  einzelne  Individuen  dauernd  unbeweglich,  andere  beweglich 
sind.  Eine  Cholerakultur  ohne  Eigenbewegung,  aber  mit  normaler  Geißel- 
bildung ist  von  Bonhoff  2^*  beobachtet.  Dauernder  Verlust  der  Eigenbe- 
wegung und  der  Geißelbildung  ist  von  ViLLiXGER^ß  bei  Bact  coli  durcli 
Züchtung  bei  42®  in  karb ölhaltiger  Bouillon  beobachtet.  Umgekehrt  fanden 
Zierler  27  ^j^^  r  b,  Lehmann  2«  au  einem  (3  Jahre  vorher  sehr  genau 
untersuchten)  Saprophyten  Annahme  einer  sicheren  (wenn  auch  kümmerlichen) 
Eigenbewegung:  nach  Böttcher 2»  tritt  diese  neu  erworbene  Eigenschaft  zu- 
erst nur  auf  gewissen  Nährböden  auf.  Die  mehrfach  beschriebene  Ueber- 
führung  des  Tuberkelbacillus  in  eine  bewegliche  Varietät  (Arloixg  &  CouR- 
MONT-*^,  Kral  &  Diuard^*^)  ist  noch  als  zweifelhaft  anzusehen,  insbesondere 
bezüglich  der  Natur  der  beobachteten   sogenannten  »Eigenbeweguug«  (?).  — 

Abnorme  Formen  von  Sporen  sind  von  Nakanishi'^^  (endständige  runde 
Sporen  bei  Milzbrandbazillen)  und  von  IIibler-^-^  (elliptische  statt  nmde 
Sporen  bei  pathogenen  Anaeroben  unter  ungünstigen  Emährungsverhältnissen; 
beschrieben.  Die  Resistenz  der  Sporen  ist  individuell  und  nach  Stammes- 
verschiedenheiten sehr  variabel  (Gp:ppert"^^,  Dannappel^^).  Besonders  be- 
merkenswert ist  die  Existenz  asporogeuer  Kassen;  ihre  künstliche  Er- 
zeugung gelingt  beim  Milzbrandbacillus  durch  Züchtung  unter  abnormen  Ver- 
suchsbedingungen (bei  42^,  in  Nährbiiden  mit  Zusatz  von  Sublimat,  Karbol, 
Kaliumbichromat) ,  wobei  jedoch  verschiedene  Stämme  die  Fähigkeit  der 
Sporenbildung  mit  sehr  verscliiedoner  Zähigkeit  festhalten  bezw.  verlieren 
(CHAMnERL.vNi)  &  Roux^^',  Roux^?^  BEHRING  =^^,  PhisaliX'^^,  Si:rmond  & 
Arnouli)'^^,  BoRMANs^i);  Lehmann^2  beschreibt  in  solchen  asporogenen 
Kulturen  das  Vorkommen  von  glänzenden  Körperclien,  die  echten  Sporen 
sehr  ähnlich  sehen,  sich  aber  von  ihnen  durcli  ihre  mangelnde  Resistenz 
unterscheiden.  —  Auch  die  Rückumwandhnig  asporogeuer  Rassen  in  sporogene 
gelingt  (PHI8ALIX  =*•').  — 

In  der  Kolouiebildung  zeigen  sich  individuelle  Differenzen  besonders 
bei  Aussaat  von  altem  Kulturmaterial.  Ferner  sind  bestimmte  Arten  beson- 
ders geneigt,  abweichende  Typen  von  Kolonien  hervorzubringen ;  so  enthalten 
Plattenkulturen  des  Vibrio  Metsehnikoff  und  des  Bac.  proteus  tluorescens  (des 
Erregers  der  Weilsehen  Krankheit)  (JÄ(;er^\)  gleichzeitig  > typhusähnliche c 
häutchenartige  und  verilüssigende  Kolonien  regellos  durch  einander.  Mit  Recht 
weist  aber  Kruse  *  (S.  481)  darauf  hin,  dass  scheinbare  Abarten  in  der 
Koloniefonn  oft  nur  aus  feineren,  bisweilen  ganz  unkontrollierbaren  Verschieden- 
heiten des  Nährbodens  hervorgehen  können,  und  dass  sich  auf  diese  Weise 
entgegengesetzte  Angaben  verschiedener  Beobaeliter  über  den  gleichen  Mikro- 
ben erklären.  —  Die  am  häufigsten  zur  Beobachtung  gelangende  Erscheinung 
echten  Variierens  in   Bezug  auf  Koloniebildung   ist   die  alte  Thatsache,  dass 
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pathogene  Keime,  die  zuerst  nur  spärlich  auf  künstlichem   Substrat  wuchsen 

Diphtherie-   und  Pestbazillen  auf  Agar),   allmählich  immer  üppigeres  sapro- 

phytisches  Gedeihen  zeigen,  parallel  mit  der  Abnahme  ihrer  pathogenen  Eigen- 

äcbaften;  dieselbe  ist  im  Sinne  einer  natürlichen  Auslese  zu  erklären,  wodurch 

die  virulenteren  (d.  h.  dem  Tierkörper  am  innigsten  angepassten)  Individuen 

allmÄhlich  verdrängt  werden  und  die  mehr  zur  saprophytischen  Existenz  be- 

filbigten    Individuen    mehr    und    mehr    die    Oberhand    gewinnen.  —  Andere 

Varietäten  der  Koloniebildung  sind  in  degenerativem  Sinne  zu  erklären,   teils 

durch  Verminderung  der  Wachstumsenergie,   teils  durch  Beeinträchtigung  des 

Verflüssigungs Vermögens;    künstlich  ist  letztere  von  Sanfelice**-*  (durch  an- 

daaernde    ana^robe  Züchtung   aßrober  Arten)   und  von  Hueppe  &  Wood^"^ 

darch  Züchtung  in  Karbolbouillon)  bewirkt;    natürliche  Varietäten  in  diesem 

Sinne   sind    von    Mazuschita^^    beim    Milzbrandbacillus,    sowie   öfters   beim 

Choleravibrio   (Klein ^^^   Kamen ^^)  konstatiert:    bei  künstlicher  Foi-tzüchtung 

treten  bisweilen  überraschende,   sprungweise  Aenderungen   und   Rückschläge 

luf  (Kamen-**). 

Atypische  Kolonieen,  im  Sinne  echter  Rassen-  und  Abaiiienbildung 
sind  besonders  beim  Choleravibrio  von  vielen  Beobachtern  konstatiert  (vgl. 
oben,  sowie  Celli  &  Santori^»,  Norduook  Hegt^*^  u.  a,);  femer  beim 
Diphtheriebacillus  von  Slawt^k  &  Manicatide^*,  Kurth^*^  und  Zupnik^^, 
wobei  aber  letzterer  Autor  (ganz  abgesehen  von  dem  Zweifel,  den  einige 
seiner  Beobachtungen  —  Eigenbewegung  von  Diphtheriebazillen!  —  erwecken 
müssen)  entschieden  zu  weit  geht,  wenn  er  die  morphologische  Einheitlichkeit 
des  Diphtheriebacillus  leugnet;  betreffs  Influenzabazillen  vgl.  Grassberger'^, 
betreffs  der  Gruppe  der  vom  Bac.  Friedländer  sich  ableitenden  sogenannten 
Mucosnsbazillen  der  Ozaena  vgl.  de  Simoni^*,  betreffs  Pestbazillen  eine  An- 
gabe Gotschlichs^^ 

Von  ganz  besonderem  Interesse  ist  die  Umwandlung  des  Tuberkel- 
bacillus  der  Säugetiertuberkulose  in  den  der  Vogeltuberkulose 
nnd  umgekehrt,  durch  Züchtung  in  Kollodiumsäckchen  innerhalb  des  dem  be- 
treffenden Bacillus  ursprünglich  fremden  Organismus  (Nocarü^^);  schon  Kruse '^'^^ 
hatte  abnorme  Kolonieformen  bei  den  Bazillen  der  Säugetier-  und  Hühnertuber- 
kidose,  und  zwar  im  Sinne  einer  beiderseitigen  Annäherung  beobachtet.  — 

Bezüglich  des  Verhaltens  zum  Sauerstoff  sei  auf  die  früher  darge- 
legte Anpassungsfähigkeit  der  sogenannten  obligat  anaeroben  Bakteiien  an 
Luftzutritt,  sowie  aerobe  Rassen  des  Tetanusbacillus  verwiesen. 

Umgekehrt  gelang  Sanfelice^^  auch  die  allmähliche  Angewöhnung  streng 
afrober  Bakterien  an  das  Wachstum  bei  Luftabschluss.  — 

Verhalten  zur  Temperatur:  Manche  Bakterien  verlieren  die  Fähig- 
keit, bei  37°  zu  wachsen,  teils  infolge  andauernder  Züchtung  bei  niederer 
Temperatur  (beim  Vibrio  Deneke  beobachtet;  Kruse ^  S.  483),  teils  durch 
Bildung  natürlicher  Varietäten,  so  beim  Cholera vibrio  von  Celli  &  Sax- 
T<)Ri^»  konstatiert,  wobei  jedoch  nach  längerer  Fortzüchtung  Restitution  des 
Waehätumsvermögens  bei  Brutwärme  stattfand. 

Kflnstliche  Anpassung  an  niedere  Temperaturen  (bis  10")  hat  Dikudoxxe^^ 
am  MUzbrandbacillus  durch  allmähliche  Züchtung  bei  immer  niedrigeren  Tem- 
peraturen erreicht,  desgleichen  Kruse  &  PaxsixH  für  Pneumokokken  nach 
liDgerer  künstlicher  Züchtung.  Besonderes  Interesse  beanspruchen  die  durch 
längeren  Aufenthalt  im  Körper  des  Kaltblüters  (Blindschleiche, 
Frosch,  Fisch)  modifizierten  Tuberkelbazillen  (Möller^**,  Bataillon 
&  Terre**,  KrAl  &  DuBARi)-^^  LuBARsciißo),  die  bei  Bruttemperatur 
überhaupt  nicht  mehr  (oder  erst  nach  erneuter  Wiederanpassung)  zu  wachsen 
vermögen,  daftlr  aber  bei  20 — 22"  ^*ppjg  gedeihen,   bisweilen  selbst  bis  12" 

Hafidbocli  der  pathogenen  Miliroorgani.smen.  I.  9 
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abwärts.  Andererseits  konnten  Galeütti*"»^  und  Dieudonne^^  Pigmentbak- 
terien durch  langsame  Angewöhnung  bei  abnorm  hohen  Temperaturen  [biä 
42,5°)  züchten,  die  sonst  deletär  gewirkt  haben  würden.  — 

Chemische  Znsammensetzung  und  Ernährung  der  patbogenen 
Bakterien.  De  Gtaxa  &  Lexti"^  fanden  bei  verschiedenen  Cholera- 
stämmen einen  verschiedenen  PMweißgehalt  der  Kultur.  —  Die  Anpassung 
älterer  Individuen  an  eine  sparsamere  Ernährung  ist  bereits  früher  (8.  SSfL] 
erwähnt.  —  Ferner  ist  es  eine  allgemeine  bekannte  Erfahnmg,  dass  Kulturen 
pathogener  Mikroorganismen,  die  bei  direkter  Züchtung  aus  dem  Tierkörper 
auf  künstlichen  Nährboden  nur  spärlich  wuchsen,  bei  längerer  Fortzüchtung 
allmählich  auf  letzterem  ein  immer  üppigeres  Wachstum  zeigen;  insbesondere 
von  üscHixsKY*^  für  eiweißfreie  Nährmedien  nachgewiesen.  Andererseits 
sind  pathogene  Bakterien,  die  bei  chronischem  Verlauf  des  Krankheitsprozesses 
sehr  lange  Zeit  auf  Schleimhäuten  des  menschlichen  Organismus  gewachsen 
sind,  bisweilen  nur  schwierig  auf  künstlichem  Substrat  weiter  zu  züchten,  wie 
gewisse  Beobachtungen  Wassermanns^*  bei  chronischer  Gonorrhoe,  und 
GoTSCHLicns '^^  bei  chronischer  Pestpneumonie  beweisen.  —  Betreffs  indi- 
vidueller Differenzen  in  der  Emährung  sei  auf  die  durchaus  unregelmäßigen 
Resultate  Tomaözewrkis  ^^  über  das  Wachstum  von  Tuberkelbazillen  auf 
Kaitoffeln  hingewiesen. 

Stoffwechselprodukte,   Ferment-  und   Gärwirkungen.     Vgl  die 
Angaben  über  individuelle   Differenzen    verschiedener   Cholerastämme   in  der 
H2S- Bildung,     sowie    verschiedener    Diphtheriestämme    in    der   Veränderung 
der   Reaktion  des   Nährbodens.   —  Verlust   oder    Schwächung  gewisser  che- 
mischer   Funktionen    kommt    häufig     vor;     künstlich    kr>nnen    solche    abge- 
schwächte Varietäten  eraeugt  werden:   teils   durch   foi*tdauemde  Züchtung  in 
einem   Näbrsubstrat,    in  dem   die   betr.    Funktion   [z.  B.   mangels  gärfähigen 
Materials)  nicht  zustande  kommt,  so  beim  Milzbrandbacillus  von  Grotenfeld** 
nachgewiesen ;  teils  durch  Züchtung  unter  Einwirkung  schädigender  Substanxen, 
so  z.  B.  in  karbolhaltigem   Substrat   von  Schieubeck-    (sehr   exakte  quanti- 
tative Versuche!)   für  Milchsäurebazillen,   ferner  von  Rodet  &  Roux*''  und 
Malvoz*^**  für  den  Colibacillus  beobachtet  ijedoch   entgegenstehende  Angaben 
ViLLiNCJERS^^;  überhaupt  gehen  die  Angaben  von  Rodet  &  Roux**'",  welche 
sogar  eine  Umzüchtung  des  Bact.  coli  in  den  Typhusbacillus  annehmen,  ent- 
schieden viel  zu  weit.)    —    Der  Verlust   des   peptonisierenden  Vermögens  iat 
schon  oben  bei  der  Variabilität  der  Koloniebildung  besprochen;  Unregelmäßig- 
keiten  bezw.  Verlust   der  Labproduktion  wurde  von  Schoffer**®,    Celli  A 
SantorH^  bei  natürlichen  Varititäten  des  Choleravibrio  konstatiert.     Letztere 
Autoren  sowie  Clai'.ssex  '"  fanden  ferner  Fehler  der  Nitrosoindolreaktion  bei 
gewissen  Cholerarasseu   und  Restitution   dieser  Funktion  nach  längerer  Fort- 
züchtung auf  künstlichem   Substrat.    —    Besonders  häufig  ist  Variieren  dei 
Farbstoffproduktion  beobachtet ;  farblose  Rassen  sind  zu  erzielen  teils  durch 
systematische  künstliche  Auslese  derjenigen  Kolonien,  die  wenig  oder  keinen 
Farbstoff  erzeugen  (Schottelius*^  beim  Bac.  prodigiosus) ,  teils  durch  Züch- 
tung unter  ungünstigen  Verhältnissen,  z.  B.  bei  Sauerstoffabschluss  (Saxfelice**), 
oder  bei  Wachstum  in  Bouillon   die  mit  entwickelungshemmenden  Substanzen 
versetzt  ist  (Washerzuo  ^ ,  oder  durch  Züchtung  bei  abnorm  hohen  Tempera- 
turen [SciioTTELius'i,  Chaurin  &  PiiisALix '-) ;  iu  den  Versuchen  der  beiden 
letzteren  französischen  Autoreu   konnte  die  [auf  künstlichem  Substrat  bereits 
dauerhafte)    farblose  Abart  in   einer    früher«Mi   Kulturgeueration  durch  Tier- 
passage  wieder  zum   normalen   Typ   zurückgeführt  werden,   während   später 
auch  dieses  Mittel  versagte.  —  Neue  farbige  Abarten  sind  auch  mehrfach 
beobachtet,  so   von  Charrin   <&  Redais  "«^    beim  Pyocyaneus    (Bildung    eines 
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chwarzen  FarbstoflFa),   sowie  von  R.  Neumann'*  am   Staphylococc.    pyogen. 

iureus  (Bildung  konstanter  weißer,  gelber  und  fleischfarbener  Rassen,  scheinbar 

ganz  spontan,  ohne  irgend  welche  künstliche  Eingriffe).    So  wie  nach  letzteren 

Versuchen  die  Aufrechterhaltuug  der  überlieferten  Artversehiedenheit  zwischen 

dem  Staphylococc.  aureus,  albus  und  citreus  bedenklieh  erschüttert  erscheint, 

80  ist  das  gleiche  der  Fall  nach  RüäicKAs  "^  Versuchen  über  die  natürlichen 

Varietäten  und  die  teils  künstliche,  teils  spontane  wechselseitige  Annäherung 

zvisehen  Bac.  pyocyaneus  und  fluorescens  liquefaciens. 
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Allgemeine  Biologie.    IL  Abschnitt. 

Vorkommen  nnd  Verhalten  der  pathogenen  Bakterien  im 

infizierten  Organismns.  —  Infektionswege. 

M.  Kurze  Skizzierung  des  Gebietes.  —  Infektionswege* . 

Die  Lebensverhältnisse  der  pathogenen  Mikroorganismen  im  infizierten  Orga- 
nismns stellen  den  für  den  Arzt  wichtigsten  Teil  der  Biologie  dar.  Ein  großer 
Teil  der  einschlägigen  Fragen  kann  hier  nicht  behandelt  werden,  weil 
einer  Reihe  der  folgenden  speziellen  Abschnitte  vorbehalten.  Hier  beschränken 
wir  uns  lediglich  auf  das  Verhalten  und  Vorkommen  der  Krankheitserreger 
selbst  im  infizierten  Organismus;  wir  haben  die  Wege  kennen  zu  lernen,  auf 
denen  die  Keime  in  den  Körper  einbrechen,  desgleichen  die  Wege,  auf  denen 
sie  wieder  ausgeschieden  werden,  endlich  zu  untersuchen,  unter  welchen  Ver- 
hältnissen die  pathogenen  Keime  selbst  im  Körper  oder  auf  seinen  Ober- 
ilächen  vorhanden  sein  können,  ohne  Infektion  zu  venirsachen.  Diese  Be- 
trachtungen, im  Verein  mit  dem  folgenden  Abschnitt,  geben  ein  vollständiges 
Bild  von  dem  Kreislauf  der  pathogenen  Bakterien  in  der  Natur,  und  von 
und  zum  infizierten  Organismus.  —  Diese  Betrachtung  der  Infektionswege, 
die  uns  hier  beschäftigt,  macht  aber  nur  einen  Teil  des  Gebietes  aus,  welches 
flber  die  biologischen  Verhältnisse  der  Krankheitserreger  im  infizierten  Orga- 
nismus handelt;  einen  anderen  Teil  stellen  z.  B.  die  Bedingungen  zum 
Zustandekommen  der  Infektion  (individuelle  Disposition  —  pathogene 
Wirkung  des  Erregers  —  Virulenz  und  Virusmenge)  dar,  woiHber  man  die 
Abschnitte  »Spezifität«,  »Wesen  der  Infektion«  vergleichen  wolle.  Weiterhin 
kommen  die  durch  die  Krankheitserreger  im  Organismus  geschaffenen 
pathologischen  Veränderungen  in  Betracht  (vgl.  Abschnitte  »Toxine«  und 
:» Reaktion«);  endlich  wird  die  Gegenwehr  des  Organismus  in  den  dem  Studium 
der  Immunitätsfrageu  gewidmeten  Abschnitten  des  111.  Bandes  eingehend  be- 
handelt. 

N.   Eintrittspforten  der  Infektion. 

I.  Eindriiigen  der  pathogenen  Keime  von  selten  der  änfserennud 
inneren  Körperflächen.  1.  Die  äußere  Haut  stellt,  wenn  sie  sich  in 
unverletztem  Zustand  befindet,  dem  Eindringen  pathogener  Keime  einen 
mächtigen  Widerstand  entgegen;  dieser  W^iderstand  beruht  im  wesent- 
lichen auf  mechanischen  Momenten  (Uudurchdringlichkeit  und  schwierige 
Benetzbarkeit  der  o])er8ten  verhornten  Epithelschicliten!)  und  erschemt 
nicht  wunderbar,  wenn  man  sich  der  physiologischen  Thatsaehe  erinnert^ 
dass  die  äußere  Haut  auch  der  Resorption  der  meisten  chemischen  Stoflfe 
eine  Schranke  entgegensetzt.  Normaler  Weise  findet  bei  der  säugenden 
Frau  P^indringen  von  Sta{)hylokokken  besonders  des  Staph.  pyog.  albus, 
durch  die  AusfUbmngsgänge  der  Brustwarze  in  die  Milchgänge  statt,  ohne 
dass  jedoch  hierdurch  infektiöse  Pro/esse  zustande  kommen;  vgl.  über 
den  Baktcriengchalt  der  Frauenmilch  S.  163.  —  W^ird  infektiöses  Material 
energisch  in  die  Haut  eingerieben,  (was  besonders  gut  gelingt,  wenn  mit 

*;  lu  den  3  folgenden  Abschnitten  N,  O  und  V  sind  die  Litteratnrangaben  bii 
1895  größtenteils  nach  Kuises  IJearbeitung  der  betr.  Kapitel  in  Flügges  »Mikro- 
Organismen«.  3.  Aufl.,  1896,  Bd.  1,  wiedergegeben. 
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einer  Salbe  vermischt),  so  können  die  Bakterien  in  die  Änsführangs- 
gänge  der  Haarbälge,  der  Talg-  nnd  Schweißdrüsen  geraten  nnd  von  da  aus 
infektiöse  Prozesse  erzengen.  So  konnten  Garre^  nnd  Schimmelbusch  *^ 
durch  Einreiben  von  Kulturmassen  des  Staphylococc.  pyogen,  aur.  in  ihre 
eigene  gesunde  Haut  typisch  Furunkel  erzeugen;  bei  Anwendung  ver- 
dünnter Knlturaufschwemmnngen  erhielt  Bockhart^  Impetigopnsteln. 
Auch  fbr  Hotz  und  Milzbrand,  sowie  für  den  Mäuseseptikämiebacillus  und 
den  Bacillus  der  liiBBERTSchen  Darmdiphtherie  gelingen  solche  Versuche, 
(RoTH^,  Machnoff*,  Cornil^  Wasmuth',  Koxdorski*).  Besonders  wichtig 
ist  die  zuerst  von  der  österreichischen  Pestkommission®  ge- 
fundene Thatsache,  dass  Pestbazillen,  auf  unverletzter  rasierter  Haut 
von  Meerschweinchen  verrieben,  stets  tödliche  Infektion  bewirken; 
KoLLE  *"  zeigte,  dass  selbst  Kulturen,  die  nach  anderen  PrUfungsmetho- 
den  sich  als  ganz  avirulent  erwiesen,  bei  dieser,  dem  natürlichen  In- 
fektionsmodus beim  Menschen  nachgebildeten  Applikation  stets  positives 
Resultat  ergeben  und  dass  demnach  die  genannte  Methode  eines  der 
feinsten  diagnostischen  Hilfsmittel  darstellt.  Zweifelhaft  erscheint  nur, 
ob  bei  diesem  Infektionsmodus  die  Haut  wirklich  als  »unverletzt«  an- 
gesehen werden  darf,  oder  ob  nicht  vielmehr  das  Eindringen  der  Pest- 
bazillen durch  feinste  (mit  bloßem  Auge  vielleicht  kaum  sichtbaren)  Ver- 
letzungen der  Haut  stattfindet,  wie  ja  solche  beim  Kasieren  fast  unver- 
meidlich sind.  — 

2.  Dies  führt  uns  zur  Betrachtung  der  Verhältnisse  der  Infektion 
von  Wunden  aus.  Gerade  die  kleinen,  meist  nicht  genügend  beach- 
teten Wunden  und  Kontinuitätstrennungen  sind  recht  häufig  der  Aus- 
gan^punkt  von  Infektionen;  besonders  bei  Bubonenpest  scheint  die 
.^teckung  meist  auf  diesem  Wege  zu  erfolgen,  und  ist  daher  die  Ein- 
trittspforte des  Virus  nur  selten  nachweisbar.  Starke  blutende  Haut- 
wanden sind  weniger  gefährlich  (von  Urban**  speziell  für  tuberkulöse 
Infektion  nachgewiesen),  indem  oft  die  uns  oberflächlich  anhaftenden 
Keime  durch  das  vorquellende  Blut  hinweggesptilt  werden.  Ist  aber 
einmal  Eindringen  in  die  offenen  kleinen  Blutgefäße  erfolgt,  so  geht 
dann  die  Resoq)tion  der  Keime  sehr  rasch  vor  sich.  Schimmelbusch  12 
wies  nach,  dass  schon  10  Minuten  nach  Milzbrandinfektion  einer  am 
Schwanzende  der  Maus  angelegten  frischen  Schnittwunde,  die  Milzbrand- 
bazillen in  den  inneren  Organen  nachweisbar  waren,  und  dass  die  Am- 
putation des  Schwanzes  schon  nach  dieser  kurzen  Frist  das  Tier  nicht 
mehr  zu  retten  vermochte.  Analoge  Resultate  erhielt  Noetzkl^^  ^i^j 
Pawlowsky  ^*;  ersterer  Autor  zeigte  überdies,  dass  auch  bei  völliger  Aus- 
schaltung der  Lymphbahn  doch  ausnahmslos  Infektion  auf  dem  Blutwege 
erfolgte ;  hiermit  fällt  die  Annahme  Halbans  ^^,  der  gerade  die  Verschlep- 
pung auf  demLymphwege  als  den  normalen  Infektionsmodus  statuiert  hatte, 
eme  Annahme,  die  übrigens  schon  durch  die  außerordentliche  Schnellig- 
keit, mit  der  die  Resorption  von  Wunden  aus  erfolgt,  recht  unwahrschein- 
lich geworden  war.  —  Eine  ausschlaggebende  Rolle  spielt  bei  der  von 
Wunden  ausgehenden  Infektion  der  Gewebsdruck  (Friedrich i«) ;  ist 
jede  örtliche  DruckdiflFerenz  aufgehoben  (verwundeter  Mäuseschwanz  in 
Anfschwemmnng  von  Milzbrandbazillen  eintauchend),  so  erfolgt  keine 
Verschleppung  des  Virus  in  die  Blut-  oder  Lymphbahn;  daher  der 
Nützen  der  offenen  Wundbehandlung  und  der  Drainage  von  Wunden.  — 
Dass  schwere  Gewebsläsionen  eine  Infektion  der  Wunde  begünstigen, 
wt  ans  der  alltäglichen  chirurgischen  Erfahrung  bekannt  und  auch  expe- 
rimentell von  LiNSERi"  (sowie  von  Roncali^^  speziell  für  offene  Knochen- 


134  £.  Gotochlich, 

fraktion)  erwiesen ;  insbesondere  begünstigen  Blutergüsse  (Hämatome)  er- 
heblich das  Zustandekommen  von  Tetanus.  —  Wunden,  die  bis  ins 
subkutane  oder  Muskelgewebe  gehen,  sind  gefährlicher,  als  solche  die 
nur  die  Haut  ritzen,  indem  im  ersteren  Falle  die  Infektion  vom  lockeren 
subkutanen  oder  Muskelgewebe  aus  leichter  zustande  kommt  als  inner- 
halb der  sehr  straffen  Cutis. 

Die  Beschaffenheit  der  Wunde  ist,  neben  der  Infektionsgelegen- 
heit, mitbestimmend  auf  die  Art  der  sich  in  der  Wunde  ansiedehiden 
pathogenen  Keime;  in  offenen  der  Luft  leicht  zugänglichen  Wunden 
können  die  pathogenen  Anaeroben  sich  nicht  ansiedeln,  während  diese 
Gefahr  für  tiefe  Stichwunden  besteht,  in  welche  der  Sauerstoff  der  Luft 
nur  schwierig  oder  gar  nicht  eindringen  kann.  Die  Zahl  derjenigen 
Bakterienarten,  welche  Wundeiterungen  erzeugen  können,  ist  relativ  be- 
schränkt; (vgl.  Kap.  V  »Lokale  Reaktion«).  —  Ganz  besondere  Verhält- 
nisse bieten  die  Sehn ss wunden  dar;  Versuche  mit  den  modernen 
Mantelgeschossen  haben  ergeben,  dass  das  Projektil  Teilchen  der  den 
betr.  Körperteil  bedeckenden  Kleidung  in  den  Schusskanal  mit  hinein 
reißt  und  Fäserchen  der  Kleidung  bis  in  die  scheinbar  völlig  unverletzte 
Umgebung  des  Schusskanals  hinein  versprengt  (vgl.  Abschn.  V.);  die 
älteren  Weichbleigeschosse  brachten  solche  Versprengung  (oft  genug  in- 
fektiöser) Partikeln  in  die  Umgebung  nicht  zustande.  Hiernach  ist  es  auch 
durchaus  unmöglich,  Schusswunden,  weder  vermittelst  Thermokauter  noch 
durch  chemische  Desinfizientien,  ausreichend  zu  desinfizieren  (Müller  *^ 
Koller  2^»).  —  Schorfe  durch  Aetzung  mit  10;^  Höllenstein-  oder 
Kupfersulfatlösung  oder  konz.  Liquor  furi  sesquichlorati  erzeugt,  gewähren 
nach  Conx2i  bei  Tieren  Schutz  gegen  Infektion  mit  Milzbrand,  Diph- 
therie und  Hühnercholera;  Aetzschorfe  durch  1%  Lösung  milchsauren 
Silbers  sind  der  Infektion  gegenüber  machtlos;  letzteres  sah  ten  Brixk^ 
auchfllr  Brand  Schorfe  (im  Peritoneum),  die  das  Eindringen  des  Staphy- 
lococcus  pyogen,  nicht  zu  hindern  venuochten.  —  Besondere  Bedeutung 
für  die  allgemeinen  septischen  Erkrankungen  beim  Neugeborenen  hat  die 
Infektion  der  Nabelwunde;  zusammenfassende  Darstellung  bei  Ehben- 
DOUFEUK^*;  bei  künstlichen  Infektionsversuchen  mit  Staphylokokken  an 
Tieren  konnte  Basch^^  nur  örtliche  Prozesse,  nie  Fortschreiten  längs 
der  Nabelgefäße  oder  gar  Allgemeininfektion  hervorrufen.  — 
.  Im  Gegensatz  zu  der  von  frischen  Wunden  aus  drohenden  Infektions- 
gefahr, setzt  das  (unverletzte)  Granulationsgewebe  dem  Eindringen 
pathogener  Keime  einer  unüberwindlichen  Widerstand  entgegen.  Experi- 
mentelle Milzbrandinfektion  konnte  weder  von  alten  eiternden  Wunden 
(Sestinm^*^)  noch  durch  Injektion  in  geschlossene  Abszesse  (Bekoos- 
zixi*-^^)  erzeugt  werden.  Die  Widerstandsfähigkeit  des  unverletzten 
Granulationsgewebes  (Afanassikff^^^  Noetzel^^,  Jükgelünas^«)  l>eruM 
wesentlich  auf  mechanischen  Ursachen;  die  oberflächliche  Zellschicht  hält 
die  Keime  ebenso  sicher  zurück  wie  die  Epidermis,  auch  findet  mecha- 
nisches Fortschwemmen  der  Keime  durch  Wundsekret  statt  — 

3.  Im  äußeren  Gehörgang  ist  einmal  eine  primäre  kruppöse  Ent- 
zündung (durch  Bac.  pyocyaneus)  beobachtet  (Helm an '^"1.  —  Die  normale 
Paukenhöhle  ist  keimfrei  (Pkeysing^^^). 

4.  An  der  Conjunctiva  kommen  örtliche  Infektionen  sehr  häufig 
vor.  Als  Erreger  führt  Uhtiioff^^^  an:  Gcmocoecus,  Pneumococcus, 
Bac.  Koch-Weeks,  Streptococe.  pyogenes,  Stapliylococc.  pyogenes,  die 
Psendogonokokken  akuter  Follikularkatarrhe,  den  Diphtheriebacillus,  den 
DiplobacilluBMorax ;  vielleicht  gehört  dazu  auch  derOzaeuabacillus.  Ferner 
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beschreibt  Gelpke»^  ein  Bacterium  septatum  als  Erreger  des  „Schwellungs- 
katarrhs« ;  besonders  wichtig  ist  die  Beobachtung  C.  Fränkels  ^*,  dass 
auch  der  Meningococcus  als  Erreger  eiteriger  Conjunctivitis  mit  diphthe- 
rischem Belag  auftreten  kann.  Ein  Fall  primären  Milzbrands  wird 
von  Schütte^*  berichtet  (Milzbrandblut  ins  Auge  gespritzt!);  Fälle  primärer 
Konjunktivaltuberkulose  bei  Pröscher«*«,  Bode^^  (daselbst  Litteratur!), 
Eyre^^  Remlinger39.  In  völlig  unverletztem  Zustande  scheint  die  Con- 
jnnctiva  gewissen  Erregern  gegenüber  sich  refraktär  zu  verhalten,  wie 
Brauxschweig  *<>  für  Milzbrand,  HUhnercholera,  Tetragenus,  Staphylococc. 
pyogen,  feststellte;  doch  konnte  Conti?: ^^  für  Hühnercholera  dies  nicht 
bestätigen.  Der  Gonococcus  ist  unzweifelhaft  auch  für  die  völlig  intakte 
Bindehaut  pathogen;  das  gleiche  gilt  nach  Brauxschweig ^^,  Rirbert^^^ 
Roth*  für  den  Bacillus  der  Darmdiphtherie  des  Kaninchens.  Besonders 
wichtig  ist  die  von  der  Deutschen  Pestkommission^^  festgestellte 
Tkatsache,  dass  die  völlig  intakte  Bindehaut  der  grauen  Katte  äußerst 
empfänglich  für  Pestinfektion  ist;  die  leiseste  Berührung  mit  einer  Spur 
infektiösen  Materials  genügt,  um  tödliche  Infektion  hervorzurufen;  vgl. 
auch  Kolle  ^^.  Auch  für  das  Virus  des  Rotzes  und  der  Hundswut  (Conte^*) 
Galtier**)  ist  die  Conjunctiva  durchlässig.  Für  die  vom  Bindehautsack 
ans  gelingenden  Allgemeininfektionen  ist  zu  beachten  (Rom er *^),  dass 
aU  Eintrittspforte  wahrscheinlich  nicht  die  Conjunctiva  an  sich  in  Be- 
tracht kommt  (die  sowohl  durch  ihren  anatomischen  Bau  als  auch  durch 
die  Thränenflüssigkeit  geschützt  ist),  sondern  vielmehr  die  Nasenschleim- 
hant,  auf  welche  die  Erreger  durch  den  Thränennasenkanal  von  den 
Thränen  abwärts  geschwemmt  werden.  Für  örtliche  Infektionen  der 
Conjunctiva  wirken  als  prädisponierende  Momente,  die  durch  Staub  ge- 
setzten feinsten  Epithelverletzungen. 

5.  An  der  Cornea  kommen  häufig  örtliche  infektiöse  Prozesse,  Ge- 
schwüre vor,  meist  veranlasst  durch  die  gewöhnlichen  Eiterkokken  und 
den  Gonococcus,  auch  durch  den  Pneumococcus  (UiiTHOFF^^b)  Weiter- 
schreiten des  infektiösen  Prozesses  ist  in  dem  starren  gefäßlosen  Ge- 
webe der  Cornea  sehr  erschwert,  so  dass  sie  als  Eintrittspforte  für  All- 
gemein-Infektion  praktisch  nicht  in  Betracht  kommt  (6.  Frank  ^*);  nur 
bei  Verimpfung  sehr  reichlichen  Materials  gelang  am  Kaninchenauge 
die  (auch  dann  noch  immer  sehr  langsam  verlaufende!)  Infektion  mit 
Milzbrand  (Straus^'j  und  Mäuseseptikämie  (Löffler^^). 

6.  Der  Nasenrachenraum  stellt  eine  ganz  besonders  gefährliche 
Eintrittspforte  für  verschiedene  Infektionskrankheiten  dar,  teils  wegen 
seiner  lockeren,  an  manchen  Stellen  durch  lymphatische  Einlagerungen 
(Rachentonsille)  besonders  empfönglichen  Schleimhaut,  teils  infolge  des 
eigenartigen  anatomischen  Baues.  Schon  die  überaus  große  Oberfläche, 
die  der  Nasenrachenraum  mit  seinen  Muscheln  und  mit  den  zahlreichen 
Nebenhöhlen  (Highmors  Hohle,  Stim-Sicbbeiu-  und  Keilbeinhöhlen) 
der  Infektion  bietet,  —  und  die  zahlreichen  verborgenen  Winkel  und 
Falten,  in  denen  pathogene  Keime  sich  lange  Zeit  latent  erhalten  können, 
stellen  für  das  Zustandekommen  der  Infektion  sehr  begünstigende  Mo- 
mente dar.  Ferner  kann  sich  die  Infektion  vom  Nasenrachenraum  aus 
«ehr  leicht  in  gefahrdrohender  Weise  verbreiten,  so  insbesondere  durch 
die  Siebbeinplatte  auf  die  Meningen  (wie  das  bei  der  epidemischen 
Cerebrospinal-Meningitis  geradezu  die  Regel  ist)  und  selbst  auf  das  Ge- 
Wrn  (Stoerk-»*),  —  femer  sehr  häufig  durch  die  Ohrtrompete  in  die 
Paukenhöhle  (Pes  &  Gkadenigo''^),  und  sogar  bis  ins  Labyrinth 
jMoos^^;.     Dass    umgekehrt   auch  der  Nasenrachenraum  sekundär  von 
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Seiten  der  Conjunctiva  dnreli  den  Thränennasengang  infiziert  werden 
kann,  ist  schon  oben  erwähnt.  —  Die  experimentelle  Pest  Infektion  ge- 
lingt bei  Ratten  von  der  Nasenschleimhaut  aus  sehr  leicht;  es  genttgt 
eine  minimale  Menge  infektiösen  Materials  in  die  Nasenöffhungen  ein- 
zubringen, um  mit  Sicherheit  tödliche  Pestinfektion  zu  erzielen.  —  Für 
Lepra  stellt  die  Nasenschleimhaut  nach  Sticker  ^2  geradezu  die  typische 
Lokalisation  des  PrimäraflFektes  dar;  vgl.  Bd.  11;  gleiches  gilt  ftir  Rotz. 

—  Die  Erreger  der  gemeinsten  infektiösen  Erkrankung  der  Nasen- 
schleimhaut, der  Coryza,  sind  noch  nicht  ermittelt;  betr.  die  Aetiologic 
der  Ozaena  vgl.  die  Arbeiten  von  Abel^^  und  Simeoni^^.  —  Ein 
bedeutsames  Schutzmittel  gegen  das  Eindringen  der  meisten  pathogenen 
Keime  besitzt  die  Nasenschleimhaut  in  dem  baktericiden  Vermögen  ihres 
Sekrets;  nach  Wuktz  &  Lermoyäz^^  sollen  selbst  Milzbrandsporen  im 
menschlichen  Nasensekret  binnen  3  Stunden  absterben.  So  erklären 
sich  die  negativen  Resultate  experimenteller  Infektion  der  Nasenschleim- 
haut mit  den  gewöhnlichen  Septikämieerregem  (Roth*,  Ribbert*^)^  von 
denen  nur  der  Bacillus  der  Darmdiphtherie  des  Kaninchens  einzudringen 
vermochte. 

7.  Die  Mundhöhle  ist  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  sowohl 
durch  ihr  sehr  resistentes  Pflasterepithel  als  auch  durch  die  baktericiden 
Eigenschaften  des  Speichels  gegen  Infektion  geschützt;  nach  Sanarelu** 
werden  nur  der  Diphtheriebacillus  und  der  Pneumococcus  von  der  letz- 
teren schädigenden  Wirkung  nicht  betroflfen;  die  baktericide  Wirksam- 
keit wird  von  Edixgek'»',  Müller  ^^  und  Martinotti*^"  auf  die  im 
Speichel  enthaltenen  autiseptisch  wirksamen  Rhodanate  zurückgeführt 
Die  experimentelle  Infektion  gelingt  selbst  mit  dem  sonst  so  invasiven 
Bacillus  der  Darmdiphtherie  der  Kaninchen  nicht.  Beim  Neugeborenen, 
mit  seinem  zarteren  Epithel,  vermag  der  Gonococcus  eine  gutartige 
primäre  AflFektion  der  Mundhöhle  zu  erzeugen  (Kast^",  Ahlfeld •*).  — 
üeber  die  Actiologie  jener  so  überaus  gefährlichen  Infektionen  der  Mund- 
höhle, der  Noma  und  der  Angina  Ludovici  ist  nichts  Sicheres  be- 
kannt; Bedingung  zu  ihrem  Zustandekommen  scheint  Herabsetzung  der 
Widerstandsfähigkeit,   schlechter  Ernährungszustand  u.  dergl.  zu  sein. 

—  Bei  Vorhandensein  von  Verletzungen  können  in  der  Mundhöhle  die 
verschiedensten  Infektionen  zustande  kommen:  so  stellt  die  Mundhöhle 
die  typische  Lokalisation  für  Aktinomykose  dar;  so  nehmen  unter 
den  extragenitalen  Primäraffekten  der  Syphilis  diejenigen  der  Lappen 
und  der  Mundschleimhaut  der  Häufigkeit  nach  die  erste  Stelle  ein 
(üebertragung  durch  Küssen!)  Besonders  wichtig  ist  die  Beobachtung 
KoLLES^*>,  dass  bei  der  natürlichen  Üebertragung  der  Pest  unter  den 
Ratten  (wobei  die  an  Pest  verendeten  Tiere  von  den  übrigen  ange- 
fressen werden)  sehr  häufig  nicht  in  der  Darmschleimhaut,  sondern  in 
der  Mundhöhle  die  Eintrittsj)forte   zu  suchen  ist  (Submaxillarbubonen). 

—  Von  Zahnextraktionswunden  aus  kann  tödliche  septische  Infektion 
ausgehen  (Port  ♦»2;. 

8.  Ganz  besondere  Prädilektionstellen  für  das  Eindringen  der  ver- 
schiedensten Infektionserreger  stellen  die  Tonsillen  dar;  die  Eigenheit 
ihres  anatomischen  Baues  (tief  zerklüftete,  lockere  und  von  lymphatischen 
Elementen  durchsetzte  Schleimhaut)  lassen  das  leicht  erklärlich  erscheinen. 
Oefters  stellen  die  Mandeln  die  Eintrittspforte  für  Pest,  kryptogenetische 
Septikäniie  (Hautzoe*^*,  Stoicescü  <fc  Baijes«*,  Jessen «^  sowie  akute 
infektiöse  Osteomyelitis  (IIekzog  &  KRAurwKi^«;  dar;  auch  von  kleinen 
chronischen  Tonsillarabszessen  (wie  sie  meistens  ganz  unbeachtet  bleib^i) 
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önnen  solche  schweren  AUgemeininfektionen  ausgehen  (Treitel^^).  Für 
)iphterie  und  zahlreiche  Streptokokken  (Angina)  stellt  die  Tonsille  ge- 
adezu  die  typische  Einbrucnspforte  dar.  Fälle  primärer  Tonsillen- 
uberkulose  sind  jedenfalls  selten;  von  32  Sektionsbefunden  glaubt 
r.  ScHEiBXER '^^  nur  zwei  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  als  solche  an- 
sprechen zu  müssen,  während  42  von  Lebenden  entnommene  Tonsillen- 
proben  niemals  T-B  enthielten;  ein  von  Fkiedmann«»  berichteter 
»sicherer«  Fall  wird  gleichfalls  (vom  Ref  W.  Kempxer«»)  ange- 
zweifelt. — 

9.  Für  das  Verständnis  des  Zustandekommens  einer  Infektion  von 
selten  der  Luftwege  und  speziell  der  Lungen  sind  die  unter  Flügges'" 
LeituDg  angestellten  experimentellen  Infektionsversuche  mit  feinstem 
flüssig  versprühten  Material  von  größter  Bedeutung;  vgl.  über  »Tröpfchen- 
infektion« weiter  unten,  S.  171  flF.  Nenninger'"  fand,  dass  bei  einem  Tier, 
das  einem  Spray  mit  Aufschwemmung  von  Prodigiosuskultur  ausgesetzt 
ist,  unter  ganz  natürlichen  Versuchsbedingungen  die  eingeatmeten  bazillen- 
haltigen  Tröpfchen  durch  den  Inspirationsstrom  rasch  bis  in  die  Lungen- 
alveolen  getragen  werden;  dasselbe  fand,  wenn  auch  mit  quantitativ 
geringerem  Resultat,  bei  Verwendung  trocken  verstäubten  Materials  statt. 
Schon  der  forcierte  Inspirationsstrom  an  sich  gentigt,  um  spezifische 
Keime  aus  der  Mundhöhle  abzulösen  und  in  großer  Zahl  bis  in  die 
feinsten  Verzweigungen  der  Luftwege  zu  führen.  Praktisch  wichtiger 
noch  sind  die  Resultate  Laschtschexkos  "^  und  Heymanns '<*  über  die 
experimentelle  tuberkulöse  Infektion  an  Meerschweinchen  durch  Anhusten 
seitens  phthisischer  Personen ;  besonders  bemerkenswerth  ist,  dass  hierbei 
öfters  Infektionen  erzeugt  wurden,  die  ganz  streng  auf  die  Bronchial- 
lymphdrüsen beschränkt  waren,  ja  sogar  solche,  wo  nur  eine  Schwellung 
der  Lymphdrüsen  vorhanden  war,  Tuberkelbazillen  aber  in  ihrem  Innern 
nicht  melir  nachgewiesen  werden  konnten,  Fälle,  die  wahrscheinlich  im 
Sinne  einer  Spontanheilung  aufzufassen  sind.  Durch  keinen  andern 
Infektionsmodus  sind  so  geringfügige  und  örtlich  beschränkte  tuberkulöse 
Veränderungen  zu  erzielen;  offenbar  erfolgt  bei  der  genannten  Versuchs- 
anordnnng  die  Infektion  oft  nur  durch  ganz  vereinzelte  Bazillen,  wie 
in  der  Praxis,  und  sind  daher  die  allerersten  Anfänge  der  tuberkulösen 
Infektion  beim  Menschen  höchst  wahrscheinlich  nach  Analogie  dieser 
Tröpfeheninfektionsversuche  zu  beurteilen.  Nach  seinen  pathologisch- 
anatomischen Untersuchungen  folgert  Bircii-Hirsciifeld"^,  dass  die 
Lungentuberkulose  in  ihrem  ersten  Stadium  in  der  Kegel  ihren  Sitz  in 
der  Sehleimhaut  eines  mittelgroßen  Spitzenbronchus  habe;  doch  schließen 
diese  Beobachtungen  keineswegs  die  Möglichkeit  aus,  dass  schon  längere 
Zeit,  bevor  tuberkulöse  Prozesse  in  den  Bronchien  oder  im  Lungengewebe 
selbst  sich  etablieren  konnten,  T-B  bereits  in  die  Bronchiallymphdrüsen 
mit  dem  Lymphstrom  ver8chlepj)t  worden  sind*):  ganz  nach  Analogie 
der  AuNOLD'schen"*  Versuche  über  Inhalation  feinsten  unorganisierten 
Stanbes.  Das  intakte  Lungengewebe  und  der  intake  Bronchialbaum 
»ckeinen  eben  dem  Wachstum  vereinzelt  eingedrungener  pathogener 
Keime  (selbst  T-B)  einen  gewissen  Widerstand  entgegen  zu  setzen;  erst 
wenn  eine  Schädigung  der  Bronchialschleimhaut  durch  Sekretstauung, 
Fremdkörper  (Staub)  u.  s.  w.,  eingetreten  ist,  wozu  besonders  gewisse  mittel- 
große Bronchien  der  rechten  Lungenspitze  disponiert  sind,  —  erst  dann 


*  Positive  Befunde  von  T-B.  in  BronchiallymphdrUsen  von  Menschen,  die  ab- 
wlnt  sicher  frei  von  Lungentuberkulose  waren,  vgl.  u.  a.  bei  Kälble^-. 
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ist  Anbiedlung  des  T-B  möglich.  Hierdurch  erklärt  sich,  dass  auch 
Infektionsversuche  der  Lunge  mit  Septikämieerregem  durch  Inhalation 
oder  Einspritzung  in  die  Luftröhre  nur  dann  gelingen,  wenn  ziemlich 
große  Virusmengen  verwendet  wurden;  positive  Resultate  bei  Büchner'*, 
Muskatblüth"^,  Enderlen '»,  Hildebrandt '',  Banti'^,  betr.  Lyssa 
bei  Galtier  44;  negative  Ergebnisse  u.  a.  bei  Kruse  &  PANSIN^^ 
6ramatschikofp^<^.  —  Eine  souveräne  Rolle  spielt  die  Tröpfcheninfek- 
tion auch  bei  der  Entstehung  der  verschiedenartigen  infektiösen  Pneu- 
monien (genuine  Pneumonie,  Influenza-  und  Pestpneumonie).  — 

10.  Die  Magenschleimhaut  ist  gegen  infektiöse  Erkrankungen  außer- 
ordentlich  widerstandsfähig    (Straus   &  Würtz*»^),    wobei    die   bakte- 
riciden   bezw.    wenigstens    entwicklungshemmenden   Eigenschaften  des 
Magensaftes  als  Schutzvorrichtung  in  Betracht  kommen.    Bei  jeder  länger 
dauernden  Ausschaltung  der  Magensäure  (durch  Alkalisierung)  zeigten 
sich  stets  Erscheinungen  einer   vermehrten  Darmfäulnis   (Zunahme   der 
Aetherschwefelsäurcn  im  Harn)  (Kast^*-^).     Doch  ist   dieser  Schutz  nur 
ein  sehr  unsicherer  (besonders  bei  leerem  Magen;  Miller ^^j^  ^je  schon 
daraus  hervorgeht,  dass  der  (gegen  Säuren  doch  sehr  empfindliche)  Cho- 
leravibrio den  Magen  noch  lebend  passieren  kann  und  erst  im  Dünndarm 
seine  verderbliche  Wirkung  entfaltet;  erst  recht  gegen  den  viel  resis- 
tentcren  Typhusbacillus  gewährt  der  saure  Magensaft  nur  sehr  unsicheren 
Schutz  (Stern ^^).     Nur  sporenfreie  Milzbrandbazillen  gehen  im  Mageu 
der  Versuchstiere  (Hammel)  mit  Sicherheit  zu  Grunde,  während  Sporen 
durch  den  Magensaft  nicht  geschädigt  werden  (Falk  ^^);  so  erklären  sich 
die  Versuche  von  Koch,  Gaffky  &  Löffler*«,   wonach  Vcrftltterung 
sporenfreier  Bazillen  stets  negative  Resultate  ergab,  während  bei  Ver- 
fütterung  größerer  Mengen  von  Sporen  mit  Sicherheit  Milzbrand infektioa 
erzeugt  wurde.     Uebrigens    beruht    die    Wirksamkeit    des  Magensäfte» 
keineswegs  allein  auf  seinem  (lehalt  an  Salzsäure  (Dyrmoxt^').  —  Jeden- 
falls wirken  Störungen  der  Magensekretion,  Hyperacididät  u.  s.  w.  prädispo-- 
nierend  für  Darmerkrankungen,  besonders  fllr  Cholera. 

11.  Vom  Darmkanal   aus  kommt  eine  Reihe  der  wichtigsten  In— 
fektionen  zu  stände,  als  Typhus,  Cholera,  Dysenterie,  Weilsche  Krank— 
heit,  Tuberkulose,  ferner  besonders  bei  Kindern  allgemeine  Septikämien 
durch  Eiterkokken  (Epstein^"*,  Eschkrich*»^),  endlich  zahlreiche  Tier- 
seuchen  (Milzbrand,    Schweinerotlauf,    Darmdyphtherie    der  Kaninchen ^ 
Mäusetyphus,    HUhnercholera    und    die    verwandten    hämorrhagischer» 
Septikäniieen).    Flir  einige  dieser  Krankheiten  stellt  der  Darm  sogar  die 
einzige  Eintrittspforte  dar  (Cholera,   Dysenterie,    Weilsche  Krankheit)  ; 
für  andere  ist  der  Dann  jedenfalls  die  natürliche   Einbruchsstelle,   und 
wenn  überhaupt  Infektion  von  anderen  Stellen  aus  erfolgt,  so  geschieh'^ 
dies  nur  ganz  ausnahmsweise  (Abdominaltyphus,  spontaner  Milzbrand  de«* 
Rindviehs .     Bei  verschiedeneu  Tierspecies    zeigt  die  Darmschleimhau'^ 
dem  Eiiidriugen  desselben  Mikroorganismus  gegenüber  ein  sehr  unglei^ — 
ehes  Verhalten;   so  vermag  der  Choleravibrio   nur   beim  Menschen  unA 
beim  jungen  säugenden  Kaninchen  (Thomas,  Kolle,  Metschnikoff)  ii^ 
die  Darmschleinihaut  einzudriugen,   bei  Meerschweinchen   nur  nach  be— ' 
sonderen  prädisponierenden   Eingriftcn   [Neutralisation   des  Magensaftes^ 
mit  Sodalösung    und  Immobilisierung    des  Darmes   durch  Opium    nacl» 
R.  K()('h;,  bei  anderen  Versuchstieren  ü])crhau]>t  nicht:  so  stellt  der  DarnrP- 
bei  Ratteni)est  eine  typische  ])rimäre  Lokalisation  des  Virus  dar,  währencX- 
l>eim  Menschen  dieser  Infi'ktionsmodus  jedenfalls  sehr  selten  ist  und  so— ^ 
gar  ganz  bestritten  wird.     Bemerkenswert  ist,  dass  l)ei  künstlichen  In-^ 
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ktionsversnchen  vom  Darm  ans  stets  eine  ziemlich  erhebliche  Menge 
es  Virus  erforderlich  ist,  um  mit  Sicherheit  positive  Resultate  zu   er- 
lelen,  —  ganz    im   Gegensatz    zum    natürlichen  Infektionsmodus,    bei 
Lern  in  der  Regel  nur  eine  ganz  minimale  Menge  infektiösen  Materials 
lufjgenommen  wird.    Dieses  Ergebnis,  zumal  bei  gleichzeitiger  Berück- 
^khtigung  der  so  außerordentlich  verschiedenen  individuellen  Disposition 
für  die  gleiche  Krankheit,  und  in  Ansehung  der  Thatsache,    dass  viru- 
lente lebensfähige  Erreger  (z.  B.   Cholerabazillen)  im   Darm  scheinbar 
völlig  gesunder  Personen  vorhanden  sein  können,   ohne  die  spezifische 
Mektion  zu  erzeugen,  —  alles  das  muss  uns  zu  der  Folgerung  drängen, 
dasB  beim  natürlichen  Infektionsmodus  wahrscheinlich  eine  Herabsetzung 
der  örtlichen  Widerstandsfähigkeit  durch   kleinste  Epithelschädigungen 
n.  6.  w.  vorhanden  ist  und  so  das  Eindringen  der  spezifischen  Keime 
begünstigt  wird.  —  Es  muss  aber  besonders  hervorgehoben  werden,  dass 
diese  letzteren  Momente  nur  ganz  sekundärer  Natur  sind  und  nur  dann  in 
Wirksamkeit  treten  können,    wenn   die  eindringenden  Keime  wirklich 
eine  spezifische  Invasionsfähigkeit  fUr  die  Darmschleimhaut 
besitzen;  ist  das  nicht  der  Fall,  so  können  tagelang  zahllose,  sogar  unter 
anderen   Umständen   und  an  anderen  Körpcrstellen    höchst   pathogene. 
Keime  im  Darmlumen  vorhanden  sein,  selbst  bei  gleichzeitiger  schwerster 
meehaniseher  Verletzung  der  Schleimhaut  (durch  mit  verfütterte   Glas- 
splitter!), ohne  dass  Eindringen  der  Keime  in  die  Schleimhaut  und  in  die 
inneren  Organe  erfolgte  (M.  Neisser^^*).    Man  hat,  von  manchen  Seiten, 
die  vom  Darm  aus  drohende  Infektionsgefahr  sehr  überschätzt;  man  nahm 
an,  die  anatomische  Struktur  der  Darmschleimhaut  und   ihre  zahllosen 
Drüsen  und  lymphatischem  Gewebe  begünstige  besonders  das  Eindringen 
von  Keimen,  gerade  so,  wie  ja  auch  normaler  Weise  bei  Resorption  des 
Chylns  ganz  regelmäßig  korpuskulare  Elemente  (Fettkügelchen)  durch- 
treten ;  vgl.  auch  die  positiven  Angaben  von  Lewin  ^^  und  Wassilieff- 
Kleimann  »ö  über  den  Durchtritt  von  feinsten  Partikelchen  (Kohlenstaub, 
Tusche,  Karmin].     Xocard  &  Kaufmann  ^^  behaupten  nach  ihren  Ver- 
suchen sogar,    dass  beim  Hunde  bei   der  Verdauung   ganz    regelmäßig 
Durchtritt  von  Bakterien  stattfinde,   die  in  großen  Älengen  im  Ductus 
thoracicus  nachzuweisen  seien;  Desoubry  &  Pokcher^^  fanden  beson- 
dere reichliehen  Durchtritt  bei  fettreicher  Kost,  während  bei  fettarmer 
Nahrung  (Suppe)  der  Chylus  oft  ganz  keimfrei  war.     Die  sehr  sorgfäl- 
tigen Nachprüfungen  dieser  auffallenden  Angaben  durch  M.  Neisser^^ 
und  Opitz *3  ergaben  jedoch  ein  völlig  negatives  Resultat;*)  selbst  bei 
reichlichster  Bakterienverfütterung  wurden  Chylus  und  Mesenterialdrüsen 
stets  keimfrei  befunden.    Ebenso  wenig  erfolgte  ein  Durchtritt  auf  dem 
Blutwege,  da  die  inneren  Organe  frisch  getöteter  Tiere  stets  keimfrei  ge- 
funden wurden,  selbst  bei  gleichzeitiger   schwerster  mechanischer  oder 
chemischer  Schädigung  der  Darrawand  (Vcrflltterung  von  Glassplittern, 
kezw.  Krotonöl!}.     M.  Neisser  zieht  aus  diesen  Versuchen  den  Schluss, 
im  der  Darm  als  Eintrittspforte  für  allgemeine  Infektionen  keine  größere 
Rolle  spielt,  als  Haut  und  Schleimhäute.  Eine  wesentliche  Stütze  der  An- 
nahme, die  im  Darm  die  am  häufigsten  betretene  und  am  meisten  gefahr- 
drohende Einbruchspforte  der  Krankheitserreger  sah ,  sollten  auch  die  Er- 

*)  Hiermit  ist  natürlich  nicht  ausgeschlossen,  dass  gelegentlich  pathogene 
Keime  mit  dem  Lymphstrom  von  der  Darmschleimhaut  aus  ins  Kürperinnere  trans- 
poniert werden  (ob  vielleicht  durch  kleine  Epitheldefekte?),  ohne  lokale  Krank- 
iieitBprozesfie  zu  erzeugen;  dafür  spricht  z.  B.  das  Vorkommen  reiner  Mesenterial- 
dfflsentuberkulose  ohne  Darmläsion  {Dubrokionski^]. 
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fahrungeu  über  Selbstiiifektion  vom  Dann  aus  darstellen,  mit  denen 
wir  uns  im  nächsten  Kapitel  zu  besclmftigen  haben  werden.  Wenn  man 
endlich  eine  besonders  große  Durchlässigkeit  des  Darmes  für  Infektions- 
erreger scjhon  aus  der  Thatsache  ableiten  zu  müssen  glaubte,  dass  vom 
Darm  aus  zahlreichere  und  verschiedenartigere  Infektionen  ihren  Aus- 
gang nehmen,  als  von  irgend  welchem  anderen  Körperteil  aus  —  (ein 
Vergleich,  bei  dem  übrigens  die  oberen  Luftwege,  sowohl  was  die  Häufig- 
keit als  aucli  die  Verschiedenheit  der  daselbst  einbrechenden  Infektionen 
betrifft,  nicht  wesentlich  hinter  dem  Darm  zurückbleiben!!  —  so  ist  dies 
viel  einfaclier  folgendermaßen  zu  erklären:  Kein  anderer  Teil  der  äußeren 
oder  inneren  Köri)eroberflächen  steht  in  so  innigem  und  langdauemden, 
ja  permanenten,  Kontakt  mit  einem  so  bakterienreidien  Material,  wie  es 
beim  Darm  der  Fall  ist;  dazu  kommt  noch  die  enorme  Flächenent- 
wicklung der  Darmschleimhaut.  — 

12.  Vom  Rectum  und  After  aus  kommen  verschiedene  Infektionen 
vor.  Durch  Zerkratzen  von  Hämorrhoidalknoten  können  Eiterungen  und 
auch  allgemeine  septische  Infektionen  entstehen;  Mircoli**  stellte  In- 
fektionsversu(;he  mit  Eiterkokken  vom  Rectum  aus,  mit  positivem  Er- 
gebnis an.  Häufig  findet  sich  Gonorrhoe  der  Rektalschleimheit,  teils  m- 
folge  Coitus  in  anum,  teils  (beim  Weibe)  durcli  Herablaufen  des  infek- 
tiösen Sekrets  aus  der  Vulva. 

13.  Die  Harnröhre  stellt  bei  beiden  Geschlechtern  die  typische 
Lokalisation  für  den  Gonococcus  dar;  vgl.  daselbst  den  speziellen  Teil 
(Bd.  II)  auch  über  gonorrhoeähnliche  Erkrankungen.  Infektionen  der 
Harnblase  von  außen  her  kommen  auf  verschiedene  Weise  zustande: 
entweder  durch  Fortleitung  eines  in  der  Harnröhre  schon  bestehenden 
infektiösen  Prozesses  nach  oben,  oder  durch  direkte  Einführung  von 
außen,  (z.  B.  durch  unsauberen  Katheterismus).  Sehr  viel  häufiger  ist 
jedoch  der  Ursprung  der  Cystitis  auf  Selbstinfektion  zurückzuÄliren ; 
vgl.  folgendes  Kapitel!  Die  durch  Bact.  coli  verursachten  Cystitiden 
sind  weit  gutartiger  als  die  durch  Eiterkokken  verursachten.  —  Ge- 
langen Infektionserreger  in  die  Ureteren,  so  können  sie  eine  aszen- 
dierende  Infektion  verursachen,  wobei  es  zunächst  zur  Pyelonephritis, 
schließlich  aber  sogar  auch  zur  Allgenieinaffcktion  kommen  kann;  ftr 
Eiterkokken,  sowie  Milzbrandbazillen,  ist  dies  durch  die  künstlichen  In- 
fektionsversuche von  v.  WuxscHiiKiM»^  und  Posnkk  &  Cohn®'  zweifel- 
los erwiesen;  betr.  der  Infektion  mit  Bact.  coli  divergieren  die  Resultate 
beider  Autoren,  indem  letztere  nur  negative  Ergebnisse  zu  verzeichnen 
liatten,  während  ersterer  zu  positiven  Resultaten  gelangt  war. 

14.  Die  äußeren  Geschlechtsteile  stellen  bei  beiden  Geschlech- 
tern die  typische  Lokalisation  fdr  das  Ulcus  molle,  sowie  für  den 
luetischen  Primäraffekt  dar;  doch  kommen  beide  Infektionen  nicht  von 
der  völlig  unverletzten  Haut  zustande,  sondern  als  Eintrittspforte  dienen 
kleinste  Verletzungen,  wie  ja  solche  besonders  l)eim  Coitus  sehr  leicht 
vorkommen  können.  —  Bemerkenswert  ist  ferner  noch  die  primäre 
Diphtherie  der  Vulva  kleiner  Mädchen,  teils  durch  Kontakt,  teils  durch 
Badewasser  übertragen. 

15.  Der  weibliche  Geschlechtskanal  ist  zunächst,  neben  der  Harn- 
röhre, die  wichtigste  Eintrittspforte  fllr  die  Gonorrhoe;  hierbei  ist  es  der 
mit  zartem  Cylinderepithel  ausgekleidete  Cervikalkanal,  der  regelmäßig 
befallen  wird,  —  während  die  durch  ihr  resistentes  Pflasterepithel  geschützte 
Vagina  meistens  verschont  bleibt.  Eine  weitere  bedeutsame  Schutzein- 
richtung besitzt  die  Vagina  in  ihrem  Sekret.     Döderlein«^  hat  zuerst 
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le  baktericide  Wirkung  des  Scheidcnsekrets  erkannt  und  führte  dieselbe 
uf  die  in  der  normalen  Vagina  stets  vorhandene  Vegetation  eigenttlm- 
Lcher  fakultativ  ana^rober  Bazillen  zurück;  die  DöDEULEixschen  Seheide- 
)azillen  sind  den  speziellen  Verhältnissen  der  Vaginalsehleimhaut  so 
innig  angepasst,  dass  ihre  direkte  Uebertragung  auf  festes  Nährsubstrat 
nicht  gelingt;  es  ist  behufs  Angewöhnung  an  die  neuen  Lebensbedin- 
gungen erst  eine  Vorkultur  in  1^  Zuekerbouillon,  in  die  ein  Tropfen 
reinen  Vaginalsekrets  gebracht  wurde,  eiforderlich.  Bei  pathologischem 
Sekret  ist  die  Reaktion  nur  schwach  sauer  oder  gar  alkalisch  und  die 
Scheidenbazillen  sind  dann  ganz  verdrängt.  KuöNUi^**  und  Menge  >«» 
konnten  die  baktericide  Wirkung  des  Scheidensekrets  zwar  bestätigen 
und  wiesen  sogar  nach,  dass  Kulturen  pathogener  Keime  •  (Pyocyaneus, 
Staphylokokken,  Streptokokken),  in  die  Vagina  Schwangerer  oder  Nicht- 
!*chwangerer  eingebracht,  in  kurzer  Zeit  (spätestens  binnen  2 — 3  Tagen, 
Streptokokken  viel  rascher!)  zu  Grunde  gehen.  Dagegen  konnten  sie 
der  Aeidität  des  Vaginalsekrets  und  der  Vegetation  der  DöDERLEiNschcn 
Scheidenbazillen  nicht  eine  ausschließliche  und  wesentliche  Rolle  fllr  das 
Zastandekommen  dieser  selbstreinigenden  Kraft  der  Scheide  zu- 
»cbreiben,  indem  die  letztere  vom  Säuregrad  nicht  streng  abhängig 
war  (bei  gesehlechtsreifen,  den  sexuellen  Verkehr  ausübenden  Frauen 
ist  die  Reaktion  des  Scheidensekrets  oft  amphotin  oder  alkalisch); 
andererseits  findet  sich  typisches  saures  Sekret  auch  in  der  (durchaus 
keimfreien)  Vagina  des  Keugeboren^n  und  treten  die  DöDERLEiNschen 
Scheidenbakterien  beim  Neugeborenen  sogar  verhältnismäßig  spät  auf 
Knapp  ^w),  nachdem  schon  am  2.  Tage  reichliche  Entwicklung  anderer 
Keime  stattgefunden  hat.  Wahrscheinlich  wirken  bei  der  Selbst- 
reinigung der  Scheide,  (die  sich  auf  alle  diejenigen  Bakterien  erstreckt, 
die  auf  schwach  alkalischem  Agar  gedeihen!)  eine  ganze  Reihe  von 
Faktoren  mitr^®^  Aeidität,  Sauerstoffmangel,  Konkurrenz  seitens  der 
anaeroben  Saprophyten,  baktericide  Wirkung  der  Köq)ersäfte  und  der 
Lcakocyten;  durch  Kochen  und  Alkalisieren  lässt  sich  diese  baktericide 
Wirkung  in  vitro  vernichten.  Während  der  Me^ises  und  zur  Zeit  der 
U)chialsekretion  ist  die  baktericide  Wirkung  des  Scheidensekrets 
schwächer,  auch  kann  sie  bei  sonst  normalen,  nicht  schwangeren  oder 
klimakterischen  Frauen  abnehmen  oder  ganz  verschwinden.  Im  Cervikal- 
sekret  gehen  gleichfalls  eingebrachte  pathogene  Keime  in  kurzer  Zeit 
;12  Std.)  zu  Grunde  (Mexge);  doch  kommt  dem  Cervixschleim  keine 
direkt  baktericide  Wirkung  zu,  sondern  er  wirkt  nur  als  schlechtes 
Xähreubstrat  (Walthard  *o3). 

Die  während  der  Schwangerschaft  stattfindende  starke  Eindickung 
des  Cer\ikalsekrets  stellt  einen  besonders  wirksamen  Schutz  gegen  das 
Eindringen  pathogener  Keime  dar,  teils  direkt  durch  Bildung  eines  dich- 
ten Verschlusses  der  Cervix  teils  indirekt,  indem  dadurch  das  Herab- 
äießen  des  Uterinsekrets  in  die  Scheide  und  die  damit  verbundene  Ver- 
dünnung und  Abschwächung  des  Vaginalschleimes  vermieden  wird  (Menge). 
Xaeh  der  Geburt  ist  der  weihliehe  Geschlechtskanal  des  Menschen  be- 
sonders für  das  Eindringen  von  Infektionserregern  disponiert,  teils  durch 
die  (in  leichterem  Grade  fast  unvermeidlichen)  Schleimhautrisse,  teils  da- 
dnreh,  dass  durch  Abstoßung  der  Placenta  und  der  Eihäute  die  ganze? 
Cterusinnenfläche  ihres  schützenden  Epithels  beraubt  und  in  eine  Wund- 
iläche  verwandelt  wird.  Bei  Meerschweinchen  und  Kaninchen,  die  nach 
der  Geburt  das  Epithel  des  Uterusinnern  fast  ganz  intakt  erhalten, 
tommen  daher  septische  Puerperalinfektionen  viel  seltener  und  schwieriger 


142  E.  Gotschlich, 

zustande;  beim  Kaniuclien  konnten  Straus  nnd  Sanchez  Toledo ^*^ 
durch  intrauterine  Injektion  von  Milzbrandbazillen,  pathogenen  Anaeroben 
und  Staphylokokken  keine  Infektion  erzeugen;  nur  Uühnereholerabazillen, 
nach  Caselli^^^  auch  Streptokokken  (letztere  45  Tage  vorher  in  die 
Vagina  eingebracht!)  bewirkten  allgemeine  Sepsis.  — 

U.  Eindringen  der  pathogenen  Keime  von  selten  des  Lymph-  oder 
BIntweges.  In  einer  Reihe  von  Fällen  finden  sich  Krankheitsprozesse  primir 
in  inneren  Organen  lokalisiert,  die  durch  ihre  Lage  selbst  einem  direkten  Ein- 
dringen pathogener  Keime  von  Seiten  der  äußeren  oder  inneren  Körperober- 
fläche völlig  uuzugänglich  sind.  Für  diese  Fälle,,  wo  der  Einbruch  der  Krank- 
heitserreger durch  Vermittelung  des  Blut-  oder  Lymph weges  erfolgte,  sind 
verschiedene  Möglichkeiten  vorhanden.  Entweder  haben  die  von  außen  ein- 
gedrungenen Keime  nicht  an  der  Eintrittspforte  selbst,  sondern  erst  an  der 
nächsten  Lymphdrüsenstation  ihre  primäre  Lokalisation  etabliert;  so  insbe- 
sondere bei  Pest,  bei  der  die  Eintrittsstelle  des  Virus  an  der  äußeren  Haut 
meist  nicht  nachzuweisen  ist  und  der  Bubo  selbst  die  primäre  Lokalisation 
darstellt,  —  so  auch  bei  primärer  Tuberkulose  der  Bronchial-  oder  Mesen- 
terialdrüsen  ohne  Erkrankung  der  Schleimhäute  des  Bronchialbaums  resp.  des 
Darmtractus.  —  Oder  die  pathogenen  Keime  existierten  vorher  in  latentem 
Zustande  an  irgend  einer  anderen  Stelle  des  Körpers,  (sei  es  in  Form  eines 
minimalen,  vollständig  symptomlosen  und  daher  unbeachtet  bleibenden  Krank- 
heitsherdes, sei  es  auch  als  rein  saprophytische  Schmarotzer),  gelangten  dann, 
(gleichfalls  unbemerkt)  in  den  Blut-  oder  Lymphstrom  und  siedelten  sidb 
schließlich  an  einem  locus  minoris  resistentiae  an,  um  daselbst  ihre  pathogene 
Wirkung  zu  entfalten.  Als  örtlich  prädisponierende  Momente  kommen  ins- 
besondere Traumen  in  Betracht;  so  erklären  sich  z.  B.  die  Fälle  primärer 
Tuberkulose  des  Herzbeutels  oder  der  Knochen  nach  traumatischen  Ein- 
wirkungen. In  anderen  Fällen  ist  freilich  ein  besonders  örtlich  wirkendes 
Moment  nicht  zu  erkennen,  so  z.  B.  bei  den  meisten  Fällen  von  akuter  in- 
fektiöser Osteomyelitis  sowie  von  der  sog.  >  kryptogenetischen  Septikämie«. 
Ueber  die  latenten  Ausgangsherde  solcher  Infektionen  vgl.  nächsten  Abschnitt 
—  In  noch  anderen  Fällen  ist  der  Verlauf  bedeutend  leichter  zu  übersehen, 
nämlich  wenn  z.  B.  ein  manifester  vorher  bestandener  Krankheitsherd  in  eine 
benachbarte  seröse  Höhle  durchbricht  (z.  B.  eine  Pyosalpinx  in  das  Perito- 
neum) und  so  an  letzterem  bisher  von  der  Infektion  völlig  abgeschlossenen 
Ort  einen  infektiösen  Prozess  (eiterige  Peritonitis)  erzeugt.  Letztere  Fälle, 
in  denen  sich  die  Infektion  per  contiguitatem  fortpflanzt,  sind  von  der 
eigentlichen  Metastasenbildung  --,  wo  von  einem  primären  Herde  aus, 
durch  Verschleppung  des  Infektionserregers  auf  dem  Blut-  oder  Lymphwege, 
an  anderen  Körperstellen  sekundäre  Herde  entstehen,  —  oft  nicht  mehr 
scharf  zu  unterscheiden.  Betr.  Metastasenbilduug,  sowie  beti*.  Ausbreitung 
und  Verlauf  der  Infektion  je  nach  verschiedeneu  Bakterienarten  und  Ein- 
gangspforten vgl.  Wassermann,  »Wesen  der  Infektion«  (dieses  Handbuch, 
Bd.  I).  — 

III.  Prädilektionsstellen  der  Infektion  nnd  spezifische  Anpassung 
bestimmter  Krankheitserreger  an  bestimmte  Eintrittspforten.  Die  That- 
sache,  dass  die  meisten  Infektionserreger  gewisse  Eintrittspforten  in  ganz  auf- 
fallender Weise  bevorzugen,  oder  gar  ausschließlich  auf  gewisse  Einbruchs- 
stellen  angewiesen  sind,  lässt  eine  mehrfache  Deutung  zu.  Entweder  liegt 
das  einfach  daran,  dass  die  scheinbar  so  auffallcud  prädisponierte  Stelle  ge- 
rade diejenige  ist,    die  dem  natürlichen  Infektionsmodus,    wie  er  durch  die 
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äußeren  Verhältnisse  gegeben  ist,  am  meisten  oder  vielleicht  gar  ansschließlich 
offen  steht.  So  ist  es  z.  B.  nicht  wunderbar,  dass  sich  Gonorrhoe  und  Lues 
mit  relativ  seltenen  Ausnahmen  in  der  Regel  primär  an  den  Genitalien  etab- 
lieren, —  weil  eben  diese  Krankheiten  fast  ausschließlich  durch  den  Ge- 
scUechtsverkehr  verbreitet  werden;  so  erklärt  sich  auch  die  auffallend  größere 
Häufigkeit  der  Pestbubonen  an  den  InguinaldrOsen  dadurch,  dass  die  meist 
am  Boden  haftenden  Pestbazillen  viel  leichter  von  Seiten  der  unteren  Extre- 
mitäten aufgenommen  werden  als  von  Armen  oder  Kopf  aus,  sowie  übrigens 
auch  aus  der  anatomischen  Thatsache,  dass  das  Zuflussgebiet  der  Leisten- 
drüsen grösser  ist  als  das  aUer  anderen  Lymphdrüsen  des  Körpers.  —  In 
anderen  Fällen  reichen  solche  äußere  Gründe  nicht  aus.  Wenn  z.  B.  ein 
gesundes  Weib  durch  den  Coitus  mit  einem  tripperkranken  Manne  sehr  wohl 
an  Urethra  und  Cervix,  nicht  aber  in  der  Scheide  infiziert  wird,  obgleich 
letztere  in  viel  intensiverem  Kontakt  mit  dem  infizierten  Penis  sich  befand  als 
die  erstgenannten  Stellen,  so  ist  hier  eine  wirkliche  Prädisposition  von  Urethra 
und  Cervix  gegenüber  der  relativ  refraktären  Vagina  ganz  unverkennbar  und 
durch  die  histologischen  Unterschiede  des  Epithels  leicht  erklärbar.  In  ana- 
loger Weise  sind  aus  anatomischen  Gründen  die  Tonsillen  mit  ihrer  zerklüf- 
teten Oberfläche  und  ihren  offenstehenden  Krypten  prädisponiert  für  Infektion 
mit  Streptokokken  und  Diphtheriebazillen;  femer  sind  gewisse  mittlere  Bronchi 
der  Lungenspitzen,  infolge  ihrer  ungünstigen  Lage  zum  Stammbronchus,  wo- 
durch Sekretstauungen  und  Ablagerung  eingeatmeten  Staubes  begünstigt  werden, 
besonders  disponiert  zur  primären  Ansiedlung  der  Tuberkulose.  —  Endlich 
giebt  es  Fälle,  in  denen  auch  dieser,  auf  der  anatomischen  Eigenart  der  Ein- 
trittspforte basierende  Erklärungsgrund  unzureichend  ist,  indem  dem  gleichen 
Gewebe  gegenüber  verschiedene  Mikroben  ein  durchaus  verschiedenes  Verhalten 
wigen.  So  vermag  wohl  der  Gonococcus,  nicht  aber  das  Virus  der  Syphilis 
die  unverletzte  Schleimhaut  der  Urethra  zu  infizieren;  so  ist  femer  für  den 
Cholerabacillus  die  Darmschleimhaut  die  typische  Lokalisation,  während  die 
f<^t  stets  im  Darmlumen  vorhandenen  Bazillen  des  Tetanus  und  des  malignen 
Oedems  durch  das  Darmepithel  nicht  einzudringen  vermögen. 

Solche  Fälle  beweisen  das  Vorhandensein  einer  spezifischen  An- 
passung bestimmter  Bakterienarten  an   bestimmte    Körper- 
gewebe,  einer  Anpassung,  die  zugleich  für  den  betreflfenden  Mikroben 
die  wichtigste  und  am  meisten  charakteristische  biologische  Eigenschaft 
darstellt;  so  die  Thatsache,   dass  der  Choleravibrio  nur  in  die  Darm- 
schleimhaut,   der  Influenzabaeillus    in   die  Schleimhaut  des  Brouchial- 
l>aams,  das  Virus  der  Lyssa  in  das  Nervengewebe  einzudringen  vermag,  — 
dass  der  Gonococcus  nur  auf  denjenigen  Teilen  des  Geschlechtsappa- 
^ates,   die    mit  Cylinderepithel    bestanden  sind,    einzudringen   vermag, 
während  das  Virus  des  Syphilis  nur  durch  offene  (wenn  auch  kleinste!) 
Kunden  eindringt  u.  s.  w.!     Eine  analoge  spezifische  Artcharakteristik 
offenbart  sieh  auch  im  weiteren  Verlauf  des  Infektionsprozesses;   so  in 
der  Tiefe  des  Eindringens  und  der  Verbreitung  des  Erregers  im  infi- 
zierten Organismus  (Cholera  und  Influenza  sind  reine  Epithelinfektionen 
und  ein  Eindringen  in  den  Blut-  und  Lymphstrom  findet  selbst  in  den 
schwersten  Fällen  fast  nie  statt,  während  es  bei  Streptokokkeninfektion 
iie  Regel  ist] ;  so  auch  in  der  Metastaseubildung,  (z.  B.  typische  Loka- 
^'  "on   im  Hoden   bei    der  Infektion   des  Mecröchweinchcns  mit  Rotz, 
sition  der  Nerven  für  Lepra  u.  s.  w. !). 

Zum  Teil  lassen  sich  diese  Anpassungsverhältnisse  durch  die  biologischen 
Eigenschaften  der  Erreger  erklären;  so  ist  es  begreiflich,  dass  Tetanus-  und 
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OedembazilleD,  bei  ihrer  streng  anaeroben  Lebensweise,  im  mit  SanerstolT  be- 
ladenem  Blute  nicht  existieren  können.  —  Andere  Fillle  lassen  vielleicht  eine 
Erklärung  in  phylogenetischem  Sinne  zo,  indem  jede  Eingangspforte  im  all- 
gemeinen um  so  leichter  denjenigen  Mikroben  angepasst  sein  wird,  mit  denen 
sie,  dem  natürlichen  Lauf  der  Dinge  entsprechend,  am  häufigsten  in  Kontakt 
kommt;  so  ist  die  Darmschleimhaut  als  Eingangspforte  dem  Choleravibrio  an- 
gepasst, weil  dieser  meistens  mit  dem  Wasser  aufgenommen  wird:  so  ans 
leicht  begreiflichen  äußeren  Gründen,  die  Schleimhaut  des  Geschlechtskanals 
dem  Gonococeus;  so  die  Schleimhaut  der  oberen  Luftwege  angepasst  an 
Strepto-  und  Pneumokokken,  sowie  Influenzabazillen,  weil  diese  der  Regel 
nach  beim  natürlichen  Infektionsmodus  (Aushusten  seitens  Kranker  und  In- 
spiration der  schwebenden  Tröpfchen)  gerade  auf  diese  Schleimhäute  gelange«. 
Für  diese  Verhältnisse  ist  es  interessant,  dass  gerade  auf  solchen  Körpi- 
oberflächen,  die  dem  Eindringen  eines  bestimmten  Mikroben  besonders  ange- 
passt sind,  oft  derselbe  Erreger  (in  normalem  oder  abgeschwächtem  Zustand) 
oder  demselben  phylogenetisch  sehr  nahe  verwandten  Arten  ein  latentes  sapro- 
phytisches  Dasein  führen.  -  Aber  auch  diese  phylogenetische  Anschauangs- 
weise  reicht  nicht  überall  aus:  es  giebt  Fälle  (wie  z.  B.  die  besondere  Affi- 
nität des  Virus  des  akuten  Gelenkrheumatismus  zu  den  Gelenken,  die  An- 
passung der  Lepra  au  bestimmte  nervöse  Elemente  u.  s.  w.},  wo  man  vor- 
läutig  gar  keine  direkte  Erklärung  hat,  sondern  sich  nur  auf  Analogieen  ans 
dem  Verhalten  der  verschiedenen  Organe  und  Gewebe  gegen  Gifte  bernfen 
kann  (spezifische  Schädigung  der  Schilddrüse  durch  .Jod,  des  Nervus  radialis 
bei  Bleivergiftung,  gewisser  Distrikte  der  Retina  bei  Tabaksvergiftung  u.  s.  w.; 

—  Analogieen,  die  insofern  nicht  müßig  sind,  als  auch  die  Wirksamkeit  der 
pathogenen  Bakterien  in  letzter  Linie  auf  chemischer  Giftwirknng  beruht  — 
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0.  Latentes  Vorkommen  der  pathogenen  Bakterien 
im  Organismus.  —  Selbstinfektion. 

Pathogene  Bakterien  können  auf  den  äußeren  und  inneren  Kürper- 
oiierflächen,  sowie  auch  im  Inneren  der  Organe  vorhanden  sein,  ohne 
iuanifeste  Krankheitserscheinungen  auszulösen ;  und  zwar  kann  man  drei 
Kategorieen  solcher  Fälle  latenten  Vorkommens  unterscheiden: 

1.  I^Alentes  Vorkommen  in  der  Rekonvaleszenz  nach  stattgchaljter 
^pezifigeber  Erkrankung; 

2.  Latentes  Vorkommen  ohne  alle  pathologischen  Verändeningen,  im 
^^Ili^  normalen  Organismus; 

•1.  latentes  Vorkommen  mit  gleichzeitigen  selir  geringfügigen  krank- 
fcaften  Erscheinimgen ,    die  jedoch   zu   der  spezitisclicn  Bedeutung  des 

HAii4Wieli  der  pmtliofeaeii  Mikroorganismen.  I.  1() 
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betretfenden  Krankheitserregers  in  gar  keinem  Verhältnis  stehen;  hier- 
her gehören  auch  die  Fälle  lang  dauernder  latenter  Existenz  von  Krank- 
heitsherden im  Initialstadium  mancher  Infektionskrankheiten. 

Die  Abgrenzung  zwischen  den  beiden  letzten  Fällen  ist  keine  scharfe, 
und  können  dieselben  daher  gemeinsam  besprochen  werden.  —  In  allen 
drei  Kategorien  von  Fällen  ist  das  latente  Vorkommen  vollvirulenter 
Krankheitserreger  bei  scheinbar  ganz  gesunden  Personen  von  größter 
Bedeutung  für  die  Verbreitung  von  Infektionskrankheiten,  da  diese 
Quelle  der  Ansteckung  sich  oft  jeder  Kontrolle  entzieht.  Aber  nicht 
nur  für  andere  Personen,  —  auch  für  den  eigenen  Organismus,  in  dem  die 
betreffenden  Keime  eine  Zeitlang  ein  durchaus  friedliches  saprophyti- 
sches  Dasein  geführt  haben,  können  dieselben  unter  gewissen  Be- 
dingungen gefährlich  werden  und,  oft  plötzlich  und  scheinbar  ganz 
ohne  Veranlassung,  die  spezifische  Infektion  in  aller  ihrer  Schwere  ent- 
stehen lassen;  man  spricht  dann  in  der  ersten  Kategorie  von  Fällen, 
wo  der  Patient  die  betreffende  Infektion  vor  einiger  Zeit  schon  durch- 
gemacht hat,  von  Recidiv;  in  den  letzteren  beiden  Kategorieen  von 
Fällen,  wo  vorher  gar  keine  oder  doch  nur  ganz  minimale  unbeachtete 
pathologische  Veränderungen  vorhanden  waren,  von  Auto  Infektion 
(Selbstinfektion). 

I.  Während  der  Rekonvaleszenz  können  bei  einer  Reihe  von 
Infektionskrankheiten  die  spezifischen  Erreger  oft  viele  Wochen  und 
Monate  in  völlig  lebensfähigem  virulenten  Zustand  im  Organismus  vor- 
handen sein.  So  können  die  durchaus  normal  erscheinenden,  geformten 
Faeces  von  Cholerarekonvaleszenten  noch  lange  nach  völliger  Ge- 
nesung (nach  KoLLE  ^  bis  zu  48  Tagen)  virulente  Cholerabazillen  ent- 
halten; der  Harn  mancher  Typhus rekonvaleszenten  enthält  massenhafte 
Typhusbazillen  bis  zu  zwei  Monaten  nach  der  Genesung  (Petruscnky 
u.  a.;  vgl.  später  S.  162);  vgl.  femer  die  Angaben  von  Houston*  über 
eine  drei  Jahre  hindurch  bestandene,  durch  Typhusbazillen  verursachte 
Cystitis,  HüBENER»  über  einen  Fall  von  Osteomyelitis  durch  Typhus- 
bazillen, 4V2  Jahre  nach  überstandenem  Typhus,  und  endlich  gar  den 
Fall  von  Droba^,  in  dem  17  Jahre  nach  überstandenem  Typhus  in  der 
Galle  und  im  Innern  von  Gallensteinen  echte  Typhusbazillen  nachge- 
wiesen sind.  Im  durchaus  normal  aussehenden  Sputum  von  geheilten 
Fällen  von  Pestpneumonie  sah  Gotschlicii*  den  Pestbacillus  bis  zn 
76  Tagen,  Metin ^  nur  bis  zu  zehn  Tagen  erhalten  bleiben;  in  Sputum  und 
Speichel  von  Personen,  die  kruppöse  Pneumonie  durchgemacht  haben, 
konnte  Netter  ^  den  FRÄXKELschen  Diplococcus  in  60)^'  der  Fälle 
nachweisen,  und  noch  nach  einem  Zeitraum  von  drei  Jahren  (wobei 
merkwürdigerweise  die  in  der  ersten  Zeit  der  Rekonvaleszenz  stark  ver- 
minderte Virulenz  später  wieder  sich  als  vollkommen  hergestellt  erwieß!); 
Influenzabazillen  halten  sich  bis  zu  einem  Jahre  nach  der  Genesung 
im  Sputum  (Fixkler**);  Diphtheriebazillen  wurden  von  einer  ganzen 
Reihe  von  Autoren  wochen-  und  monatelang  auf  der  Mund-  und  Nasen- 
schleimhaut (sowie  in  den  Nebenhöhlen  der  Nase)  bei  Genesenen  nach- 
gewiesen, einmal  sogar  bis  zu  7^  2  Monaten  (Schäfer®);  betreffend  an- 
dere Angaben  vgl.  Glai)Ix^<^,  Wolkf*^  Russell  12^  Mac  Gregor*', 
Auch  manche  Formen  von  Conjunctivitis  (durch  den  Koch-Weekü- 
schen  Bacillus  hervorgerufen)  können  einen  sehr  chronischen  Verlauf 
annehmen,  und  so  die  virulenten  Erre^rer  im  Konjunktivalsack  scheinbar 
völlig  gesunder  Personen  vorhanden  sein  (Weichselbaum  &  Müller", 
HoFFMANX  ^5;.     Ucbcr   dic  eminente  praktische  Bedeutung  der  latenten 
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chronischen  Gonorrhoe  vgl.  im  speziellen  Teil  (Bd.  II).    Nach  Wund- 
infektionskrankheiten   können    sich    die  Eiterkokken   insbesondere 
leicht  in  Lymphdrüsen,  Narbengewebe  und  versteckten  kleinsten  Abzessen 
erhalten  (nach  Sghnitzler^^  im  Narbengewebe  bis  zu  einem  Jahre,  in 
latenten  Knochenherden  bis  IV2  Jahr  Staphylokokken  nachweisbar);  in 
allen  diesen  Fällen  sind  sie  abgekapselt  und  so  den  baktericiden  Ein- 
;    Wirkungen  der  Körpersäfte  entzogen;  durch  Traumen  aber  können  sie 
^    anfe  neue  mobil  gemacht  werden  und  ihre  pathogene  Wirkung  entfalten; 
r    oft  kommt  das  Recidiv  an  einem  vom  ursprünglichen  Herde  weit  ent- 
,    feraten    Körperteil   zustande,    meist   an    dem    (durch   das    Trauma  ge- 
i    setzten)  Locus  minoris  resistentiae;  hierher  gehören  alle  die  zahlreichen 
E    klinischen  Erfahrungen  über  plötzliche  Entstehung  primärer  osteomyeli- 
i    tischer  Herde  nach  Traumen;  vgl.  z.  B.  auch  den  von  Levy*'  berich- 
[    teten  Fall  akuter  Endocarditis  ^j  Jahr  nach  septischem  Abort.    Beson- 
i    im  zahlreich  sind  die  klinischen  Erfahrungen  über  Recidive  bei  Erysipel. 
-Auch  für  Tuberkulose  sind  ähnliche  Fälle  hinreichend  bekannt,  wo  nach 
Stillstand  und  Heilung  (in  klinischem  Sinne!)  des  Prozesses  in  der  Lunge 
ganz  plötzlich  eine  Knochen-,  Meningen-  oder  gar  eine  akute  Miliar- 
tuberkulose entsteht;  in  solchen  Fällen  sind  es  gewöhnlich  die  Bronchial- 
lymphdrtisen,  in  denen  das  Virus  sieh  sehr  lange  Zeit  in  latentem  Zu- 
stand erhalten  hat 

n.  und  ni.  Wir  wenden  uns  nun  zu  dem  latenten  Vorkommen 
pathogener  Keime  im  Organismus  in  Fällen,  wo  pathologische  Ver- 
änderungen an  der  Ansiedlnngsstelle  ganz  fehlen,  und  wo  man  also 
direkt  von  saprophytischem  Wachstum  pathogener  Keime  im 
Organismus  einer  empfänglichen  Species  sprechen  kann,  —  oder 
wo  es  sich  um  sehr  geringe,  jedenfalls  klinisch  latente  Krank- 
heitsherde handelt*  An  dieser  Stelle  wird  auch  die  saprophy tische 
Flora  der  einzelnen  Körperstellen,  soweit  sie  zum  Organismus  in  einer 
bedeutungsvollen  Beziehung  steht,  kurz  zu  berücksichtigen  sein.  Endlich 
werden  wir  diejenigen  Momente  zu  erforschen  haben,  die  gegebenen 
Falles  zur  Selbstinfektion  führen  können. 

1.  Auf  der  äußeren  Haut  werden  die  verschiedenen  Arten  des  Sta- 
pbylococcus  pyogenes  in  großer  Häufigkeit  und  Verbreitung  angetroffen ; 
ganz  regelmäßig  fanden  Perrin  &  Aslaxiax^^  den  ötaphylococc.  albus, 
häufig  auch  den  Aureus,  auf  der  Oberlippe  und  an  den  Nasenlöchern; 
dass  auch  Erysipel  besonders  häufig  von  letzterer  Stelle  ausgeht,  ist 
bekannt  Sehr  häufig  fand  Fürbringer  1«  die  Eiterkokken  an  der  Haut 
der  Finger,  insbesondere  im  Untemagelraum,  und  selbst  wenn  grobsinn- 
Kch  wahrnehmbarer  Fingemagelschmutz  nicht  vorhanden  war;  eine 
regelmäßige  Beziehung  zu  vorhergegangener  Hantierung  mit  infektiösem 
Material  ließ  sich  nicht  nachweisen:  oft  waren  die  Eiterkokken  aufzu- 
feden  noch  tagelang  nachdem  eine  Berührung  mit  Eiter  vorangegangen 
War;  Preindlsberger^^  fand  im  Fingemagelschmutz  sogar  Strepto- 
kokken. 

In  Anbetracht  der  ubiquitJiren  Verbreitung  der  Eiterkokken  in  der 
Haut  ist  es  nicht  zu  verwundem,  dass  auch  Operationswunden,  unter 
«llen  anti-  und  aseptischen  Kautelen  angelegt,  in  der  größeren  Mehr- 
öhl  der  Fälle  keimhaltig  sind  und  oft  sogar  typische  Eitererreger  ent- 
Ittlten  (BossowsKi^i,  Büdinger^^,  Bruxxer  2:"*^  Riggexbacii^i).  Meist 
fodet  sich  der  Staphylococc.  pyogen,  albus  (dessen  xVnwesenheit  sogar 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Heilung  per  primam  nicht  beeinträchtigt); 
^Itener    finden    sich    der  Staph.    aureus,    Streptokokken,    Tetragenus; 

10* 
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zweimal  wies  Riggenbacii 2^  typische  Tetanusbazillen  nach,  ohne  das 
klinische  Erscheinungen  vorgelegen  hätten.  Accidentelle  Wunden  sm 
schon  nach  wenigen  Minuten  mit  zahlreichen  Bakterien  infiziert,  di 
meist  in  kleinsten  Blutgerinnscln  sitzen;  besonders  zahlreiche  Keim 
finden  sich  in  Kopfwunden  (Brunner  2^].  Auch  nach  Laparotomiec 
(wobei  doch  mit  ganz  besonders  peinlicher  Sorgfalt  verfahren  wird 
fanden  Auche  &  Chavannaz^^  in  der  weitaus  größten  Mehrzahl  d< 
Fälle  Staphylococc.  albus,  einmal  sogar  den  Aureus,  —  ohne  dass  dadnrc 
der  Heilungsverlauf  gestört  wurde.  Andererseits  zeigte  freilich  KCstner^ 
dass  manche  Todesfälle  nach  Laparotomieen,  die  früher  dem  Shoc 
zugeschrieben  wurden,  in  Wirklichkeit  auf  eine  durch  Streptokokkc 
verursachte  allgemeine  Sepsis  mit  peritonealer  Eintrittspforte  zurückzi 
führen  sind.  —  Bemerkenswerterweise  wird  der  physiologische  Prozei 
der  Demarkierung  des  kindlichen  Nabelstranges  durch  Eitererreger  b 
wirkt;  Cholmogorow^?  fand  in  dem  anfangs  vollständig  keimfreie 
Nabelstrang  später  regelmäßig  Staphylococc.  albus  und  citreus  nacl 
seltener  fanden  sich  der  Aureus  und  Streptokokken.  Ueber  die  Eii 
Wanderung  der  Eitererreger  vom  Warzenhof  in  die  Brustdrüse  und  il 
regelmäßiges  Vorkommen  in  normaler  Frauenmilch  vgl.  oben. 

Unter  den  Momenten,  welche  seitens  der  auf  der  Haut  schmarotzei 
den  Eitererreger  Selbstinfektion  veranlassen  können,  sind  zu  nennei 
Sekretstauungen  in  den  Talgdrüsen  (Akmepusteln),  besonders  b 
gleichzeitiger  Reizung  der  Haut  an  gewissen  Körperstellen  durc 
starke  Schweißabsonderung,  sowie  Reibung  und  Druck  seitens  d« 
Kleidung,  —  Herabsetzung  der  örtlichen  oder  allgemeine 
Widerstandsfähigkeit  (Vereiterung  von  Brandblasen  resp.  Furunki 
lose  bei  Diabetes);  —  Mischinfektion  (Vereiterung  der  Pusteln  b 
Variola). 

2.  Die  Befunde  verschiedener  Autoren  betrefl'end  den  Bakteriengeha 
der  normalen  Conjunctiva  diflFerieren  erheblich;  Lachowicz^^  fai 
völlige  Sterilität  in  69^  der  Fälle,  Lawsox2ü  „ur  in  20,5^,  Wolkc 
WITSCH ^'^  nur  in  10^  der  Untersuchungen.  Bach^^  fand  häufig  Mikr« 
ben,  die  sich  bei  Ueberimpfung  auf  die  Kaninchencomca  als  pathog« 
erwiesen;  desgleichen  fanden  FiCK^a  und  Lundsgaard^«^  den  Staphylococ 
aureus,  Oertzex^^  den  Pncumococcus  (in  4^  der  Untersuchungen  ai 
normalen  Konjunktiven!),  Heixersdorff^^^  Xerosebazillen.  MancI 
Autoren  (Lachowicz^s,  Wolko witsch  ^o)  fanden  nie  pathogene  Keim 
Unter  normalen  Verhältnissen  stellen  Lidschlag  und  Thränenabflu 
mächtige  Schutzmittel  der  Conjunctiva  dar  (Bach^^,  van  Genderei 
Stort^*^).  Betreffs  der  Rolle  der  Autoiufektion  des  Auges,  insbesonde 
wenn  durch  traumatische  Einwirkung  zum  Locus  minoris  resisteutii 
geworden,  vgl.  bei  Panas*^'.  Betreffs  latenten  Vorkommens  des  Koci 
WEEKsschcn  Bacillus  vgl.  oben. 

3.  Die  Nasenhöhle  bietet  infolge  des  anatomischen  Baues  ihr 
Sehleimhaut  und  durch  ihre  Kommunikationen  mit  zahlreichen  Nebe: 
höhlen  die  günstigsten  Bedingungen  fllr  ein  länger  dauerndes  latent 
Leben  von  Mikroorganismen.  Wriüht^^  fand  häufig  den  Staphylococ 
aureus,  v.  Besser  ^'-^  daneben  oft  den  Pneumococcus  und  Streptokokkc 
selten  den  Bac.  Friedländer;  die  Stirnhöhlen  fand  letzterer  Autor  no 
malerweise  keimfrei.  Diese  Eitererreger  der  Nasenhöhle  kommen 
Betracht  bei  Empyem  des  Antrum  lliglmiori,  bei  Otitis  media,  sow 
auch  bei  Gesichtserysipele,  die  von  den  Nasenöftnungen  ausgehen.  D 
neben    kommen   aber   auch    einige    der  allergcfährlichsten  Krankheit 
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itreger  in  der  Nase  latent  vor;  so  fanden  Scherer^<^  und  Schiff^^  bei 
einigen  gesunden  oder  nur  leicht  erkrankten  jedenfalls  nicht  meningitis- 
^erdächtigen!)  Personen,   die  in  der  Umgebung  von  an  Cerebrospinal- 
Bieningitis   Erkrankten    sich    befanden ,    den    echten  Meningococcus; 
desgleichen  sind  die  Selbstbeobachtungen  von  Schiff -^^  und  Kiefer '*2 
zu  erwähnen,    die    beim  Arbeiten    mit  infektiösem  Material  beide  eine 
akute  Rhinitis  mit  massenhaften  typischen  Meningokokken  im  Sekret, 
aber  ohne  schwerere  Folgeerscheinungen,    acquirierten.     Femer  finden 
sich  bei  Rhinitis  fibrinosa,   einer  klinisch  durchaus  gutartigen  Er- 
krankung,  die  oft  ganz  unbemerkt  verläuft,   als  Erreger  typische  viru- 
lente   Diphtheriebazillen     (Gerber    &    Podack*^^     Treitel     & 
KoppEi.^^   [positiver  Befund  bis  zu  55  Tagenll,  Ravenel^^   Reichen- 
BACH^^,  Morf*^  .    Endlich  ist  der  typische  Primäraffekt  der  Lepra  im 
vorderen  Teil    der   Nasenhöhle,    durch   den   massenhafte  Leprabazillen 
nach  außen  abgeschieden  werden,  oft  lange  Zeit  hindurch  vollkommen 
latent  (Sticker ^^).  —  Auch  Tuberkelbazillen  sind  neuerdings  von 
Straus*^  und  Moeller^**  auf  der  normalen  Nasenschleimhaut  bei  Per- 
«onen   gefunden    worden,    die    in    Phthisikerräumen    zu    thun    hatten 
Krankenwärter,  Zimmermädchen). 

4.  In  der  Mundhöhle  finden  sich  schon  normalerweise  sehr  zahl- 
reiche Bakterien  und  viele  verschiedene  Arten,  von  denen  die  meisten 
übrigens  künstlich  nicht  züchtbar  sind  (Miller);  viele  Arten  wirken 
als  Fäulnis-  und  Gärungserreger;  sie  sind  es,  die  in  der  unsauber  ge- 
haltenen Mundhöhle  durch  Zersetzung  der  zwischen  den  Zähnen  haften- 
den Speisereste  den  Foetor  ex  ore  erzeugen,  desgleichen  bei  Kranken 
infolge  der  Schwächung  der  Widerstandskraft,  durch  übermäßige  Wuche- 
niDg  und  durch  Desquamation  des  Zungenepithels  den  Zungenbelag 
verursachen;  endlich  kommt  auch  die  Caries  der  Zähne  durch  ihre 
Einwirkung  zu  Stande,  indem  zunächst  durch  die  bei  den  Mund- 
gamngen  gebildete  Säure  das  Zahnbein  entkalkt  wird  und  dann  der 
Ansiedlung  der  Bakterien  in  den  Dentinkanälchen  keinerlei  Widerstand 
mehr  bietet  (Miller ^i).  Uebersichtliche  Zusammenstellung  derjenigen 
Keime  der  Mundhöhle,  die  gelegentlich  pathogene  Wirkung  entfalten 
können,  siehe  bei  Miller  ^^  und  Kreibohm*'-.  —  Von  bekannten  patho- 
genen  Bakterien  sind  zu  nennen:  Der  Pneumococcus  Fränkel  wurde 
von  Besax(;;on  &  Griffon^-^  vermittelst  eines  elektiven  Nährbodens 
ganz  konstant  auf  der  Oberfläche  der  Tonsillen  gesunder  Personen  aller 
Altersklassen  (3—60  Jahren)  gefunden  und  auch  bei  solchen,  die  außer 
jeder  Infektionsgelegenheit  gewesen  waren.  Desgleichen  fanden  Hilberth* 
und  Be8ax<;;on  &  Widal^^  pyogene  Streptokokken  regelmäßig  in  der 
Mundhöhle;  analoge  Befunde  betreffs  Staphylokokken  hatte  Netter s«, 
während  er  den  Bac.  Friedländer  in  nur  etwa  4^  der  untersuchten 
falle  nachweisen  konnte.  Häufige,  wenn  auch  nicht  absolut  konstante 
Befunde  von  Pneumokokken  und  Staphylokokken  siehe  bei  Biondi^*^; 
desgleichen  fand  Dörxberger^'  Streptokokken  besonders  bei  Kindern 
in  60^  der  Fälle.  Von  sonstigen  Befunden  sei  erwähnt:  Micrococcus 
tetragenus  (Stooss^'*,  Delalande  ^^j^  Kolibazillen  (Gilbert  &  Cho- 
QCET*»),  Typhusbazillen  (LucAtELLO«^  Dwueglasow^^),  Bacillus  hastilis 
(»Stinkspieße«)  (Seitz^^),  Latente  Tuberkulose  der  hypertrophischen 
Bachen-  und  Gaumentonsillen  bei  Kindern  ist  von  Rethi"'*  und  Brei- 
niXG^  beschrieben;  Marzinowsky "^  fand  in  den  normalen  Mandel- 
faypten  ziemlich  häufig  einen  dem  T.-B.  sehr  älmliehen  Bacillus.  — 
Die  größte  Wichtigkeit  kommt  den  Befunden  echter,  häufig  sogar 
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vollständig  virulenter  Diphtheriebazillen  bei  scheinbar  völlij 
gesunden  Menschen  zu;  Kober^^  hat  die  einschlägige  Litteratoi 
zusammengestellt  und  fand  nach  eigenen  Untersuchungen,  dass  bei  Per 
sonen  aus  der  Umgebung  eines  Diphtheriekranken  in  8^  der  Fälle 
virulente  Diphtheriebazillen  nachgewiesen  werden  konnten,  während  be 
anderen  Personen,  die  nicht  aus  der  immittelbaren  Umgebung  de 
Kranken  stammen,  positive  Befunde  nur  in  2V2^  der  Fälle  zu  ver 
zeichnen  waren,  und  nach  Ausscheidung  einer  weiteren  Anzahl  voi 
Fällen,  in  denen  genauere  Nachforschungen  doch  eine  stattgehabte  Be 
Ziehung  zu  einem  Diphtherieherd  ergaben,  gar  nur  0,83^  erUbrigCD 
wo  ein  Kontakt  nicht  nachweisbar  war.  Bei  den  in  der  Umgebung  de 
Kranken  sich  aufhaltenden  Personen  sind  positive  Befunde  um  w 
häufiger,  je  inniger  sie  dem  Kontakt  ausgesetzt  waren,  z.  B.  bei  dei 
mit  einem  diphtheriekranken  Kind  spielenden  Geschwistern  häufiger  al 
bei  dem  außerhalb  des  Hauses  arbeitenden  Vater  u.  s.  w.  Die  wesenl 
lieh  größere  Frequenz  der  Befunde  früherer  Forscher  erklären  sie! 
wohl,  wenigstens  zum  Teil,  daraus,  dass  die  Differenzierung  der  ge 
fundenen  und  als  Diphtheriebazillen  angesprochenen  Arten  von  Pseudo 
diphtheriebazillcn  nicht  immer  so  scharf  durchgeführt  A\Tirde,  wie  e 
jetzt  nach  den  neueren  Methoden  möglich  ist.  —  Die  in  der  MundhöU 
enthaltenen  pathogenen  Keime  können  gelegentlich  pathogene  Wirkunge 
entfalten;  insbesondere  ist  die  Angina  meist  auf  Autoinfektion  zurttct 
zuführen,  wobei  als  prädisponierende  Momente  insbesondere  die  Ei 
kältung,  vielleicht  auch  schon  die  Ansammlung  größerer  Mengen  vo 
Bakterien  in  den  Mandelkrypten  in  Betracht  kommen.  Femer  kau 
durch  mechanische  oder  chemische  Reizung  des  Zahnfleisches  (kleinst 
Traumen  durch  scharfe  Zahnkanten  u.  s.  w.  —  Merkurialismus)  ein  Locn 
rainoris  resistentiae  geschaffen  werden,  an  dem  die  Mundbakterien  ihr 
l)athogenen  Eigenschaften  entfalten  können;  mit  Vorliebe  gehen  anc! 
krankhafte  Prozesse  von  kariösen  Zähnen  aus.  Ganz  besonders  ver 
hängnisvoll  kann  endlich  die  Rolle  der  Mundbakterien  (speziell  de 
Streptokokken)  bei  Mischinfektionen  (Diphtherie,  Xoma,  Augifli 
l.udovici)  werden.  —  Autoinfektion  seitens  der  Mundbakterien  kam 
aber  auch  an  anderen  Körperstellen  zu  Stande  kommen  (vgl.  den  Fal 
von  Seitz^^,  wo  seitens  der  auf  der  gesunden  Tonsille  schmarotzende: 
hitenten  Diphtheriebazillen  eine  diphtherische  Infektion  eines  Panaritiuin 
am  Finger  derselben  Person  zustande  kam);  besonders  wichtig  ist  di 
K(dle,  welche  die  Mundbakterien  fllr  die  Autoinfektion  der  tieferen  Luft 
wege  spielen. 

5.  Was  den  Keimgehalt  der  tieferen  Luftwege  (unterhalb  de 
Stimmritze)  und  der  Lungen  anbetrifft,  so  sind  verschiedene  Forsche 
zu  scheinbar  ganz  entgegengesetzten  Resultaten  gekommen.  Währen 
nämlich  Hildebrandt '^^  F.  Müller«''^,  Bartiiei. '<^,  Kiji>stein'i,  Göüell 
die  normale  Länge  sowohl  an  frisch  getüteten  Tieren  als  auch  an  Mei 
sehen  post  mortem  stets  absolut  oder  doch  nahezu  steril  fanden  und  hie 
nach  die  etwa  auftretenden  vereinzelten  Kolonien  mit  größter  Wah 
scheinlichkeit  als  Verunreinigungen  (sei  es  durch  hinabgeflossene 
Mundhöhleninhalt,  sei  es  accidentell  während  der  Untersuchung)  ansehe 
zu  müssen  glaubten,  —  zeigte  Dlrck  ^3,  dass  sowohl  die  Lungen  frisch  g 
töteter  größerer  Schlachttiere  als  auch  die  normalen  Lungendes  Mensch« 
post  mortem  häutig  ein  Bakteriengeniisch  enthalten  und  oft  sog 
l>athogene  Arten  (beim  Menschen  hauptsächlich  Pneumokokken,  danebe 
und  auch  bei  Tieren,  Staphylo-  und   Streptokokken.  Bac.  Friedläudei 
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XU  ganz  analogen  ResultÄten  kam  Beco  7^.  Noch  größere  Meinungsver- 
schiedenheiten ergeben  sich  betr.  des  Keimgehalts  von  Larynx,  Trachea 
und  Bronchi ;  Göbell,  Klipsteix  und  Thomsox-Hewlett  7^*  behaupten 
auch  für  diese  Teile  absolute  Keimfreiheit;  Barthel  und  Wargünin  ^^^ 
finden  fast  immer  Bakterien  in  den  großen  und  mittleren  Bronchi, 
JüXDELL^s  findet  die  Trachea  (am  Lebenden!)  etwa  in  der  Hälfte  der 

,  Fälle  steril,  in  den  übrigen  Fällen  Streptokokken  und  einen  dem  Gono- 
C0CCU8  ähnlichen  Diplococcus,  F.  Müller  findet  zuweilen  Bakterien  in 
der  Trachea.     Während  man  frllher  geneigt  war,    in  Analogie  mit   der 

r    Keimfreiheit  der  übrigen  inneren  Organe  auch  bei  der  Lunge  den  nega- 

■  tiven  Ergebnissen  größere  Beweiskraft  zuzuschreiben  als  den  positiven 
l  und  letztere  auf  Versuchsfehler  zurückzuführen  (Hinablaufen  von  Mund- 
l    höhlensekret,  —  Möglichkeit  eines  stattgefundenen  agonalen  Eindringens 

■  bei  den  Sektionsbefunden),  —  kann  dieser  absolut  ablehnende  Stand- 
punkt jetzt  nicht  mehr  aufrecht  erhalten  werden,  nachdem  Nenninoer'« 
durch  Versuche  mit  spezifischen  Bakterien  erwiesen  hat,  dass  letztere 

\     durch  den  (forcierten)  Inspirationsstrom  aus  der  Mundhöhle   bis    in  die 
!.     feinsten  Verzweigungen    der  Luftwege   verschleppt   werden.    Hiernach 
[     ist  die  Möglichkeit  latenten  Vorkommens  von  Bakterien  in  den  Lungen, 
l     sowie  der  Selbstinfektion  von  der  Mundhöhle  aus  sehr  wohl   gegeben; 
^    ak  prädisponirende  Momente  für  letztere  kommen  insbesondere  Erkältung, 
[     lokale  Hyperämie,  Traumen  in  Betracht,  alles  Momente,  deren  Bedeutung 
i     lür  die  Entstehung  der  Pneumonie  durch  klinische  Beobachtungen  schon 
f     längst  festgestellt  ist.  —  Von  langer  Dauer  kann  die  Existenz  von  Bak- 
terien in  den  Lungen  selbst  nicht  sein,  da  sie  entweder  bald  durch  die 
baktericiden  Wirkungen  des  Lungengewebes  (Gramaschikoff  7^,  Hilde- 
Brandt*^,  Lahr  7^)  vernichtet  werden,  oder  durch  den  Lymphstrom  in  die 
Bronchiallymphdrtisen  verschleppt  werden,  wo  sie  dann  längere  Zeit  latent 
bleiben    können.      Der    postmortale    bakteriologische    Befund    in    den 
Langen  (Sterilität  oder  Anwesenheit  von  Keimen  und  spezifische  Natur 
der  letzteren)  hängt  daher  wesentlich  von  den  Verhältnissen  der  At- 
Uiang  in  der  letzten  Zeit  vor  dem  Tode  ab;   so  erklärt  Nennixger^« 
!au9   den   Versuchsprotokollen    der    Autoren    selbst!)    die   scheinbaren 
Widersprüche   früherer  Angaben.   —   lieber  latente  tuberkulöse  Herde 
im  Bronchialbaum  vgl.  oben.     Bemerkenswert  ist  noch,  dass  Moore 7» 
in  den  oberen  Luftwegen  gesunder  Haustiere  oft  pathogene  Bakterien 
(der  Swine- plague -Gruppe,   Streptokokken  u.  s.  w.)   fand,  die  für  die 
Aetiologie  sporadischer  und  in  ihrer  Genese  oft  unerklärlicher  Fälle  von 
Tierseuchen  vielleicht  eine  wichtige  Bolle  spielen. 

6.  Im  Darmkanal  besteht  schon  im  normalen  Zustand  eine  reich- 
haltige Bakterienflora;  Näheres  darüber,  sowie  insbesondere  über  ihre 
Abhiigigkeit  von  der  Nahrung,  ihre  Anpassung  an  die  betr.  Darmab- 
schnitte, individuell  verschiedene  Kassen  von  Darmbakterien  bei  verschie- 
denen Personen  u.  s.  w.  siehe  in  Bd.  H,  »Bact.  coli  commune«.  —  Häufig 
ist  die  Vermutung  ausgesprochen  worden,  dass  die  normalen  Dann- 
bakterien dem  Organismus  nützlich,  ja  geradezu  unentbehrlich  seien, 
indem  sie  durch  ihren  Stoffwechsel  und  ihre  Fermeutwirkungen  am  Ver- 
daunngsprozess  mitwirken.  Nüttal  &  TiriERFELDEii^o  haben  jedoch 
durch  ihre  klassischen  Untersuchungen  an  absolut  keimfrei  (durch 
Kaiserschnitt)  geborenen  und  keimfrei  gehaltenen  und  ernährten  Meer- 
schweinchen gezeigt,  dass,  auch  ohne  jede  Mitwirkung  von  Bakterien, 
dennoch  die  Verdauungsvorgänge  im  Darm  vollständig  und  typisch  ab- 
laufen, wie  am  normalen  Tier,  dass  demnach  die  Darmbakterieu  für  die 
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Verdauuug  nicht  unentbehrlich  sind.    Levin»^  bestätigte  dies  durch  seine 
Untersuchungen  an  arktischen  Tieren,  deren  Darminhalt  er  stets  steril 
fand.     In  neuester  Zeit  hat  jedoch  Schotteliüs^^  erwiesen,  dass  absolut 
keimfrei  gehaltene  Hühnchen  nur  eine  kurze  Frist  zu  leben   vermögen 
und  dabei  keine  Gewichtszunahme  zeigen,  während  die  Kontrolltiere  mit 
normaler  bakterienhaltiger  Nahrung   gut  gedeihen;   für   das  Hühnchen 
scheinen  also  die  normalen  Darmbakterien  wirklich  unentbehrlich  zu  sein, 
so  dass  man  von  einer  echten  Symbiose  derselben  mit  dem  Organismus 
sprechen  kann.  —  Im  letzteren  Sinne  ist  wohl  auch  die   Beobachtung 
BizzozEROs  ^3*  auszulegen,  der  im  normalen  Hundemagen  konstant  feinste 
Spirillen  im  Innern  der  Belegzellen  der  Magendrüsen  fand.    Dagegen  ist 
die  von  Ribbert^^,  Bizzozero^**,  Manfredi^^  Rüffer  ^*  konstant  be- 
obachtete Einlagerung  von  Bakterien  in  den  obersten  Schleimhautschich- 
ten des  Processus  vermiformis  und  des  Sacculus  rotundus  bei  Kaninchen 
wahrscheinlich  als  rein  passive  Aufnahme  aufzufassen,  indem  durch  Kul- 
turversuch festgestellt  ist,  dass  diese  Mikroben  nicht  mehr  wachstums- 
fähig sind.  —  Die  Gefahr  der  Autoinfektion  seitens  der  im  normalen 
Darm  lebenden  Bakterien  ist  früher  oft  überschätzt  worden,  insbesondere 
für  Allgemeininfektionen  beim  Säugling  (Czerny  &  Moser  »');  hiergegen 
hatFiscHL^s  geltend  gemacht,  dass  die  gastro-intestinalen  Erscheinungen 
oft  erst  sekundär  zustande  kommen,  und  dass  die  Darmwand  auch  bei 
Kindern  dem  Eindringen  von  Bakterien  einen  mächtigen  Widerstand  ent- 
gegensetzt;   die  meisten  Allgemeininfektionen   des   Kindesalters   gehen 
nach   FiscHL    nicht  vom  Darm,    sondern    vom    Respirationstractus  aus. 
Hier  sei  nochmals  der  überaus  sorgfältigen  Versuche  M.  Neissers^' ge- 
dacht, der  weder  bei  der  normalen  Verdauung,  noch  auch  bei  schwersten 
mechanischen    oder    chemischen    Schädigungen    der    Darmschleimhaut 
(Glassplitter,  Krotonöl,  Fluornatrium)  Durchtritt  der  Darmbakterien  zu 
Stande  kommen  sah;  zu  ganz  analogen  Resultaten  kamen  Simoncini** 
und  TscHisTOViTscH  ö^.     Demgegenüber,  und   in  Anbetracht  der  zahl- 
reichen Versuchsfehler  und  Täuschungen,  denen  man  auf  diesem  Gebiete 
ausgesetzt  ist  (Austerlitz  Sc  Landsteixer^i,    Schott  »^j^    müssen  An- 
gaben, wie   die  von  Chvostek  &  Egger  ^3,  v.  Klecki^*,    die    schon 
nach  ganz   geringen  Ernährungsstörungen  der   Schleimhaut   Bakterien- 
durchtritt  beobachtet  haben,  mit  größter  Reserve  aufgenommen  werden. 
—  Eine  ganz  besonders  wichtige  Rolle  für  das  Zustandekommen  einer 
Autoinfektion  vom  Darm  aus  wurde  neuerdings  dem  Darmvcrschluss 
bezw.  der  Stauung  des  Darminhalts  zugeschrieben.     In  dieser  Hin- 
sicht war  schon  längst  bekannt,  dass  das  Bruchwasser  eingeklemm- 
ter Hernien  oft  Bakterien  enthält,    und   zwar  nicht  nur  in  tödlichen, 
sondern  auch   in  genesenden  Fällen:    doch    divergieren   die   klinischen 
Angaben  erheblich,  indem  Spitt  a»^,  Rovsing  ^^',  Schloffer^'  das  Bruch- 
wasser immer  oder  fast  immer  steril  fanden  (selbst  nach  5  Tage  langem 
Bestehen  der  Einklemmung!),  während  Boennecken  ^^^  stets  positive  Be- 
funde hatte;  in  der  Mitte  stehen  die  Ergebnisse  von  Garre»^,  Tietze*^**. 
NicoLAYSEX  i<**.   Scharfe  i"2^   Brentano  ^^'*,    LjrNGGRENio4^    die    nur  in 
einem  Teil  der  Fälle  Bakterien  im    Bruchwasser  fanden.    Am    besten 
dürfte  der  von  Garre  und  Tietze  vertretene  Standpunkt  der  Sachlage 
gerecht    werden:   hiernach  ist    ein    Durchtritt  von   Bakterien    in    der 
Regel  nicht  zu  fürchten,  so  lange  das  inkarzerierte  Darmstück  noch  repo- 
nierbar ist,  d.  h.  so  lang  es  noch  keine  irreparablen  Ernährungsstörungen 
zeigt :  es  kommen  zwar  auch  in  solchen  Fällen  klinisch  unverdächtigen 
Darmes  zuweilen  Bakterien  im  Brucliwasscr  vor,  doch  dann  nur  in  sehr 
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geringer  Zahl,  so  dass,  wie  die  praktische  Erfahrung  gezeigt  hat,  die 
Reponierung  des  DarmstUcks   nicht  kontraindiciert  nnd  eine  Infektion 
das  Peritoneums  nicht  zu  ftarchten  ist;   das  Bruchwasser  ist  in  diesem 
Stadium  der  Einklemmung  >steril  im  klinischen  Sinne«   (Tietze). 
Hierfür,  sowie  zur  Erklärung  der  Thatsache,  dass  selbst  bei  Darmgaugrän 
das  Bmchwasser  nicht  immer  Bakterien  enthält,  ist  die  baktericide 
Wirkung  des  Bruchwassers,  welche  sich  gegenüber  den  zuerst  durch- 
gedrungenen Bakterien  äußert,  von  Bedeutung  (Schloffer).    Auch  darf 
nicht  vergessen  werden,   dass  der  Durchtritt  von  Bakterien  bei  schein- 
bar völlig  normal  aussehender  Darmschlinge  wahrscheinlich  nicht  durch 
die  im  Bruehsack  freiliegende  Schlinge  selbst,  sondern  nur  durch  die  (in 
ihrer  Ernährung  ja  immer  geschädigte)  Stelle  des  Einklemmungsringes 
erfolgen  wird;   für  eine  Durchgängigkeit  der  normalen  Darmwand  be- 
weisen also  diese   klinischen  Erfahrungen    natürlich   nichts.     Was    die 
Arten  der  im  Bruchwasser  gefundenen  Bakterien  anbelangt,  so  handelt 
es  sich  meist  nur  um  ganz  wenige    unter  den  zahlreichen   Arten    des 
Darmlnmens,  für  die  der  Darm  passierbar  geworden  ist  (Ljunggren); 
merst  brechen  Kokken  durch  (Garre),    was  sehr  auflFallend  ist,    wenn 
man  l>edeukt,  dass  unter  den  Darmbakterien  die  Kokken  an  Zahl  gegen- 
über den  Bazillen  ganz  zurücktreten;  Schloffer  fand  gelegentlich  auch 
den  Pneumococcus  und  glaubt  damit  die  öfters  nach  Brucheinklemmung 
beobachteten   Pneumonien   in    Zusammenhang    bringen    zu   können.  — 
Mit  Rücksicht   auf    die   divergenten  und    inkonstanten    klinischen   Er- 
fahrungen,   suchte  man    der  Frage  des  Bakteriendurchtritts  bei  Darm- 
einklemmung  auf  experimentellem  Wege  beizukommen;  aber  auch  hier 
»t  keine  Einigung  erzielt  worden.  Boexneckex^^,  Arnd^^^  Maklezowi^^^ 
fanden,   bei  Einklammerung  einer  Darmschlinge  in  .einem  elastischen 
Ringe  (Gummikondom),    dass  schon   eine    leichte    Zirkulationsstörung, 
eine  venöse    Hyperämie   ohne    Gangrän,    ausreicht   um   massenhaften 
Durchtritt  von  Bakterien  zu  ermöglichen;  auf  der  anderen  Seite  betonen 
Riheri**',  Waterhouse  i'*»,   Oker-Blom  1»^,   dass  eine  einfache   venöse 
Stase  und  selbst  ziemlich  feste  Umschnürungen  in  keinem  Fall  gentigten, 
om  Bakteriendurchtritt   zu  gestatten,    dass  vielmehr  Bakterien  nur  an 
wichen  Stelleti  durchtreten  können,  die  nekrotisch  sind;   auch  Bose^*® 
fand  bei  histologischer  Untersuchung  der  Darmwand  in  verschiedenen 
Stadien  der  Einklemmung,  dass  nur  dann  Bakterien  in  der  Darmwand 
Dachweißbar  waren,  wenn  Epithelverlust  an  der  Schleimhaut  vorange- 
gangen war.     Neben  dem  mechanischen  Moment  der  Einklemmung  hat 
inan  neuerdings    auch  die   Stauung  des   Darminhalts   als   ursäch- 
liches Moment  fUr  die  Autoinfektion  vom  Darm  ans  betont;  in  dieser 
Beziehung  machten  besonders  die  Versuche  von  Posner  &  Lewin  i^^, 
sowie  Posner  &  Cohn"^  Aufsehen,   nach  welchen    bei  ifastdarmver- 
«^hlttse  (durch  Abklemmung,  Naht  oder  erstarrenden  Verband)  nach  etwa 
24  Standen  massenhafter  Uebergang  der  Darmbakterien  (und  auch  vor- 
iger in  das  Darmlumen  eingeführter  spezifischer  Keime,  z.  B.  Prodigiosus) 
ins  Blut  und  in  alle  Organe  stattfinde;  auch  Maklezow  und  Oker-Blom 
kamen  bei  lokalen  Kotstauungen  in  durch  Doppelligatur  abgeklemmten 
DarmschUngen  zu  gleichen  Resultaten.     Canon  &  Neumann  i^^*  fanden, 
^der  Darmverschluss  gleichzeitige  spezifische  Infektion  (Streptokokken- 
f  PM)  begünstigt  Posner  &  Cohn  gestehen  zwar  selbst  zu,  dass  diese 
Venuche  für  den  normalen  Darm  nicht  beweisend  sind,  betonen  aber, 
dttB  die  Schädigungen,  welche  den  Bakteriendurchtritt  ermöglichen,  nur 
g*Digering,  grobanatomischgar  nicht  wahrnehmbar  zu  sein  brauchen.  Je- 


154  E.  Gotschlich, 

doch  hat  Markus  ^^^  auf  Grund  sorgfältiger  Nachprüfungen  (bei  denen  unter 
Ausschluss  aller  Fehlerquellen  nie  Allgemeininfektion  beobachtet  wurde) 
gegen  diese  Versuche  eingewendet,  dass  durch  die  (ziemlich  rohen)  Ein- 
griflFe  beim  künstlichen  Verschluss  des  Darmes  Verletzungen  der  Lymph- 
gefäße geschaflfen  werden,  und  dass  daher  durch  diese  lokalen  Ver- 
letzungen auf  dem  Lymphwege,  nicht  durch  die  gesamte  Darmwand  auf 
der  Blutbahn,  der  Bakteriendurchtritt  erfolgte.  Für  die  Autoinfektion  der 
Harnblase  vom  Darm  aus  ist  dieser  Modus  des  Bakteriendurchtritts  aller- 
dings bedeutungsvoll  (Wreden^i^,  vox  Calcak**^):  ersterer  Autor  sah 
auf  dem  gleiolien  Wege,  durch  das  lockere  subi)eritoneale  periprostatitische 
Bindegewebe  bei  Epithelverletzungen  des  Mastdarms  sogar  Oeltröpfchen 
durchtreten;  Warbuug**«  und  Rovsing »«  hingegen  nahmen  für  die  Bak- 
teriurie  eine  Aufnahme  des  Bact.  coli  aus  dem  Darm  auf  dem  Blutwege 
mit  nachträglicher  Ausscheidung  durch  die  ISieren  an,  während  Pre- 
DÖHL*^"  und  Salus  1***  die  Entscheidung  zwischen  beiden  Wegen  noch 
für  oflFen  halten.  -  - 

So  viel  diskutiert  hiernach  noch  die  Frage  des  Bakteriendurchtritts 
bei  Einklemmung  der  Darmwand,  sowie  Stauung  des  Darminhalts  ist,  so 
sicher  ist  auf  der  anderen  Seite  die  Rolle  der  Autoinfektion  für  das 
Zustandekommen  der  Perforationsperitonitis  durch  ausgetretenen 
Darminhalt;  bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  wird  meist  das 
Bact.  coli  gefunden  (Litteratur  bei  Schott,  S.  291  ff.);  doch  betonen 
Tavel  &  Lanz^*",  dass  demselben  für  die  Perforationsperitonitis  keine 
spezifische  Rolle  zukomme,  sondern  die  Aetiologie  derselben  sehr  nel- 
fältig  ist  und  oft  auf  Mischinfektion  beruht;  zudem  genügt  die  Anwesen- 
heit der  Bakterien  im  Peritoneum  für  sich  allein  noch  nicht,  um  Peri- 
tonitis zu  erzeugen,  sondern  es  müssen  noch  mechanische  oder  chemische 
Schädigungen  des  Bauchfells  hinzutreten,  wie|  solche  ja  allerdings  in 
dem  austretenden  Danuinhalt  ja  immer  gegeben  sind. 

Besondere  Berücksichtigung  verdient  endlich  noch  die  Frage  des 
agonalen  und  postmortalen  Eindringens  von  Darmbakterien. 
Die  normalen  inneren  Organe  frisch  getöteter  Tiere  sind  bekanntlich 
stets  keimfrei;  für  die  Darmschleimhaut  selbst  wurde  dies  noch  vor 
Marfan  6c  Beunarü^^o  nachgewiesen;  erst  nach  mehrstündiger  Fäulni« 
sind  die  Bakterien  im  Dickdarm  im  Innern  der  Drüsenlumina  nachweisbar. 
In  frischen  menschlichen  Leichen  fand  Bircu-Hirsciifeld^^^  die  innerer 
Organe  durchschnittlich  nach  10  Stunden,  frühestens  nach  2  Stunden, 
keimhaltig;  jedenfalls  ist  die  Thatsache,  dass  innerhalb  des  Zeitraumes 
der  gewöhnlich  zwischen  Exitus  und  Autopsie  verstreicht,  eine  massen- 
hafte postmortale  Bakterieneiuwanderung  stattfinden  kann,  von  Wichtig- 
keit für  die  Deutung  bakteriologischer  Befunde  an  der  Leiche  unc 
mahnt  zur  Vorsicht  in  der  Verwendung  derselben;  Häuser ^22  f^n^  y^ 
sonders  häutig  Coli,  aber  auch  Staphylo-,  Strepto-  und  Diplokokken 
Eine  bestimmte  Reihenfolge  der  Organe  konnte  Birch-Hirsciifeld  nich 
ermitteln;  sicherlich  kommt  nicht  nur  Verbreitung  auf  der  Blut-  unc 
Lymphbahu,  sondern  auch  ganz  direktes  Durchwachsen  und  Weiter 
Verbreitung  per  contignitatera  v(»r;  so  kann  die  dem  Darm  anliegende 
Leber  bereits  zu  einer  Zeit  Keime  enthalten,  wo  das  Pfortaderbln 
noch  steril  ist;  nach  Löw^^i»  ist  dieser  Modus  der  postmortalen  Bat 
terienverbreitung  sogar  der  häufigste.  In  der  Milz  und  der  SchilddrUs< 
(beides  Organe,  die  wahrscheinlich  normaler  Weise  der  Eliminierung  voi 
etwa  in  die  Blutbahn  während  des  Lebens  eingedrungenen  Keimei 
dienen),   fand  Beco*'^'  schon  nach    ^4— '4  Stunde  nach   dem  Tode  of 
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r  Bact.  coli,  zu  einer  Zeit,  da  das  Blut  Doch  steril  war.  Agonales  Ein- 
I  dringen  wurde  unter  folgenden  Versuchsbedingungen  konstatiert:  Ueber- 
t  anstrengung  (Charrin  &  Koger124^  Abkühlung  (Wurtz^^%  Erstickung 
l      und  Vergiftungen  mit  langdauernder  Agone  (Alkohol,  Arsenik,  Kanthariden, 

t  Brechweinstein)  (Wurtz  &  HuDELO^^e^  Becü^^^);  begünstigend  ist  nach 
Achard  &  Phülpin>27  ^gr  Einfluss  höherer  Lufttemperatur.  Beim 
Menschen  soll  besonders  bei  chronischen  Krankheiten  kurz  vor  dem  Tode 
eine  »terminale«  Infektion  seitens  des  Darmes  erfolgen  (Flexner^^s). 
Opitz  ^^ö  erachtet  jedoch  die  Existenz  eines  agonalen  Eindringens  von 
Bakterien  in  den  Kreislauf  als  noch  nicht  streng  bewiesen. 

7.  Die  in  der  normalen  Galle  ziemlich  häufig  gefundenen  Bakterien 
(Letienxe  *30]  können  bei  Gallensteininkarzeration  in  die  Gallengänge 
eindringen  und  so  zunächst  zu  örtlichen  Entzündungen  Anlass  geben, 
an  die  sich  sogar  infektiöse  Allgemeinerkrankung  anschließen  kann 
(Netter  &  Martha  ^^i^  Nalnyn132^  Ortner  ^^a).  Auch  hier  dürfte, 
wie  beim  Darm,  das  die  Autoinfektion  veranlassende  Moment  nicht 
sowohl  in  der  Sekretstauung  als  solcher,  als  vielmehr  in  der  mecha- 
nischen und  Emährungsschädigung  der  Wandungen  der  Gallenwege  zu 
I      Sachen  sein. 

r  8.  Für  die  Cystitis  kommen  zwei  Möglichkeiten  der  Selbstinfektion 

f      in  Betracht:   vom  Darm  aus    (vgl.  oben),   sowie  von  der  Urethra  her. 
Als  prädisponierende  Elemente  wirken  besonders  Harnretention  und 
Traumen.     Besonders  mit  Kücksicht  auf  das   häufige  Vorkommen  des 
Bact  coli  als  Cystitis-Erreger,  betrachtet  von  Calcar  die  Infektion  vom 
Darm  aus   als   die   wichtigere;    doch   darf  auch  die  Infektion   seitens 
der  Urethra  nicht  vernachlässigt  werden;  so  hat  Low  festgestellt,  dass 
^in  einziger,  wenn  auch  unter  allen  aseptischen  Kautelen  ausgeführter, 
^atheterismus  in  der  Hälfte  der  untersuchten  Fälle  ausreicht,  den  vorher 
sterilen  Harn  keimhaltig  zu  machen.     Dies  ist  verständlich,  wenn  man 
das  häufige  Vorkommen  latenter  Krankheitserreger  in  der  Urethra  be- 
i'Ucksichtigt.     Aseptisch  aufgefangener  Urin  völlig  gesunder  Männer  ist 
(trotz  vorangegangener  Desinfektion  der  Urethralmündung!)  stets  keim- 
baltig  (Hofmeister  134^  Franz  i^sj;  die  Bakterien  sitzen  besonders  in  der 
Fossa  navicularis,  im  Präputium  (Tommasoli  ^^%  Melchior  ^37j  und  auch 
in  den  höheren  Teilen;  viele  der  gefundenen  Arten  (z.  B.  die  pyogenen 
Staphylo-  und  Streptokokken)  kommen  als  Cystitis-Erreger  in  Betracht; 
andere,   wie  z.   B.   ein  dem   Gonococcus  ähnlicher  Diplococcus  (Hof- 
meister^^, Lustgarten  &  Mannaberg i^^)   sind  unschädlich,    weil  sie 
sich  in  eiweißfreiem  Harn  nicht  entwickeln  können  und  weil  ihnen  die 
l*ahigkeit  der  ammoniakalischen  Harnzersetzung  abgeht;  letztere  Autoren 
fanden  in    der   männlichen  Urethra   auch  einen  dem   T.-B.   sehr  ähn- 
Mchen  Bacillus,    wahrscheinlich   einen   »Sraegmabacillus«.     Der  Keim- 
gehalt der  gesunden  weiblichen  Urethra  ist  von  Gawronsky^^o^  Schenk 
&  Aüsterlitz  **<*   und   ganz  besonders  eingehend  von  Savor^^^   unter- 
sucht   Bei  nicht-schwangeren  gesunden  Frauen  fand  Savor  die  Urethra 
in  35 — 40^  der  Fälle  steril,  bei  alter  Gonorrhoe  nur  in  etwa  12^  der 
FSUe.    Der  am  häufigsten  gefundene  pathogeue  Keim  ist  der  Staphylo- 
coccus  pyog.  alb.,    demnächst  Coli,    dann  Aureus  und  Streptokokken. 
Unter  dem  Einfluss  der  Gonorrhoe  (sowohl  alter  wie  frischer  Prozesse) 
geht  die  FrequenzziflFer  des  Staphylococcus  alb.  sehr  in  die  Höhe  (von 
15  auf  40)K'),    während  Streptokokken    in    der  gonorrhoisch  affizierten 
Urethra  stets  vermisst  wurden.     Bei  Schwangeren  war  die  Urethra  nur 
in  27^   der  Fälle  steril ;   in   der  Hälfte  der  Fälle  fand  sich  Staphylo- 
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coccuB  pyog.  albus,  in  6^  der  Fälle  virulente  Streptokokken!  Ii 
Wochenbett  stiegen  die  Frequenzziflfern  der  Befunde  pathogener  Keim 
etwas  an;  einige  Male  traten  (ohne  klinische  Erscheinungen!)  Strept< 
kokken  erst  im  Wochenbett  auf,  während  sie  vorher  gefehlt  hatten. 

9.  Im  weiblichen  Geschlechtskanal  bildet,  unter  normalen  Ve 
hältnissen,  die  Gegend  des  äußeren  Muttermundes  die  Grenze  zwische 
bakterienfreier  und  keimhaltiger  Zone  (Mkxge  &  Krönig  i^^,  STROGi 
NOFF  1^3).  Die  Tuben  und  das  Corpus  uteri  sind  normaler  Weise,  sowol 
bei  schwangeren  als  auch  bei  nicht-schwangeren  Frauen,  stets  stei 
(Winter  ^^^  Czerniewski^^^J;  auch  für  den  puerperalen  Uterus  gebe 
Menge  &  Kröxig^^*^  absolute  Keimfreiheit  als  die  Norm  an  und  h 
trachten  das  Vorkommen  von  Keimen  als  pathologisch;  doch  sahf 
Stähler  &  Winkler  i^«  zuweilen,  Burckiiardt^^^  sogar  in  der  Meh 
zahl  der  Fälle  Keimgehalt  des  puerperalen  Uterus,  ohne  dass  Störunge 
des  klinischen  Verlaufs  bestanden.  Auch  die  Uteruslochien  wurden  ste 
(oder  doch  fast  stets)  keimfrei  gefunden  (Düderlein  ^^s,  v.  Franqi'e  "^ 
nur  in  einem  Falle  sah  letzterer  Autor  Streptokokken  in  normale 
Uterus-Lochialsekret;  auch  das  aus  dem  obersten  Abschnitt  der  Vagii 
gewonnene  Lochialsekret  ist  keimfrei  (v.  Ott^'^ö).  Ueber  die  Sehnt 
Wirkungen,  welche  die  Keimfreiheit  des  normalen  Uterus  garantiere 
(Selbstreinigung  der  Scheide,  Rolle  des  Cervikalschleims  u.  s.  w.)  v{ 
oben  S.  141;  übrigens  halten  sich  Bakterien  auch  im  normalen  End 
metrium  selbst  nur  kurze  Zeit  lebend  (Menge  i^^*).  Auch  der  Cervikalkan 
ist  bei  Schwangeren  stets  (Goebel^'^^,  Steidli^*^),  bei  Nicht-Schwangen 
in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  (Stroganoff  ^*^,  Steidl  ^^^)  keimfri 
während  der  Menses  fand  Steidl  stets  Keime,  darunter  oft  auch  pathogei 
(Staphylokokken,  Kolibazillen).  —  In  der  Vagina  sind  von  einer  ganzen  A 
zahl  von  Autoren  (Winter***,  Cziernewski  i*«,  Tiiomen*^*,  Steffeck* 
Williams  i^e^  Döderlein,  Burckiiardt  i*''*,  Bürguburu  *^7,  Walthard* 
pyogene  Staphylokokken  und  Streptokokken  nachgewiesen;  Vahle 
fand  dieselben  sogar  schon  nach  wenigen  Tagen  in  der  Vagina  d 
Neugeborenen.  In  einigen  dieser  Versuche  war  die  Virulenz  die« 
Keime  experimentell  nachzuweisen,  in  anderen  allerdings  erwiesen  si 
die  gefundenen  Kokken  im  Tierversuch  als  avirulent  (Goenneb^ 
Knoblauk  i<^*)  oder  zeigten  sogar  kulturelle  Verschiedenheiten  von  d 
echten  pyogenen  Kokken  (Goenner^^^^,  Kroenig^^^jj  der  Mangel  id 
Virulenz  im  Tierversuch  schließt  jedoch  keineswegs  aus,  dass  die 
Mikroben  gelegentlich  dem  Menschen  gefährlich  werden  können;  Vj 
im  si)eziellen  Teil  Käd.  »Streptokokken«.  Von  anderen  Bakterien,  ( 
als  krankheitserregend  in  Betracht  kommen  können ,  wurde  von  Kul: 
ciOFF***^  ein  Proteus,  von  Maslovvsky  i«*  der  Bac.  pyogen,  foetidus,  v 
Halle  1^*  verschiedene  neue  Bazillen,  von  Bumm^ö^  ein  pyogen 
Diplococcus  nachgewiesen.  Diese  zahlreichen  positiven  Befunde  werd 
natürlich  durch  die  negativen  Ergebnisse  von  Menge  &  Krönig,  so\^ 
Samschin^««  nicht  aus  der  Welt  geschafft;;  auch  die  von  Menge  u 
Krönio  gefundene  Thatsache,  dass  pathogene  Keime,  die  künstlich 
die  Scheide  eingebracht  werden,  den  daselbst  wirksamen  baktericid 
Kräften  bald  erliegen  (vgl.  oben  S.  141),  schließt  keineswegs  aus,  dj 
nicht  doch  unter  gewissen  Umständen  pathogene  Keime  sich  länge 
Zeit  latent  erhalten  können,  —  genau  so,  wie  auch  auf  anderen  Schleii 
häuten  (z.  B.  in  der  Mund-  und  Nasenhöhle)  trotz  der  daselbst  wir 
samen  Schatzvorrichtungen  doch  Krankheitserreger  in  latentem  Znsta 
lange  Zeit  zu  existieren  vermögen.     Die  Möglichkeit  der  Selbe 
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infektioii  bei  der  Geburt  und  im  Wochenbett  ist  daher  vom  bakterio- 
logischen Standpunkt  aus  durchaus  anzuerkennen;  inwieweit 
die  gelegentlich  im  Genitaltractus  latent  vorhandenen  Krankheitserreger 
wirklich  ihre  pathogene  Wirksamkeit  entfalten  können  und  insbesondere, 
welche  Faktoren  hierzu  mitwirken  müssen  (Transport  nach  oben  durch 
innere  Untersuchung,  Verletzungen  während  der  Geburt  u.  s.  w.)  kann 
hier  nicht  entschieden  werden.  Zwei  Ansichten  stehen  sich  auf  diesem 
Gebiete  schroff  gegenüber;  Ahlfeldi«'^  der  eigentliche  Begründer  der 
Selbstinfektionslehre  in  der  Geburtshtilfe,  behauptet  nach  klinischen 
Erfahrungen  und  gestützt  auf  die  zahlreichen  Befunde  pathogener  Keime 
in  der  Vagina  Schwangerer,  dass  >jede  Frau  in  ihrer  Vagina  Mikro- 
organismen birgt,  die  unter  geeigneten  Verhältnissen  Fieber  und  Tod 
herbeiführen  können«;  Menge  &  Kkönig  hingegen  statuieren,  dass 
die  Vagina  jeder  normalen,  nicht  innerlich  untersuchten  Schwangeren 
und  Kreißenden  aseptisch  sei.  Kritisches  vgl.  bei  Bernstein  i^®  und 
Fehlixg  1^^.  Die  wesentlichsten  Fehlerquellen,  die  bei  Beurteilung  von 
Fällen  vom  Gesichtspunkt  der  Selbstinfektion  aus  in  Betracht  kommen, 
liegen  einerseits  in  der  Unmöglichkeit  (wenigstens  in  den  meisten  Fällen!) 
vorhergegangene  Berührungen  (•Selbsttouchieren« !)  seitens  der  Kreißen- 
den mit  Sicherheit  auszuschließen,  —  andererseits  in  den  ganz  außerordent- 
lichen Schwierigkeiten,  völlige  Sterilität  der  Hände  des  operierenden 
Arztes  zu  erzielen.  Eine  definitive  Lösung  aller  hier  schwebenden  Fragen 
steht  zur  Zeit  noch  aus. 
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— -  131  Netter  &  Martha,  Arch.  de  phvsiol.  norm,  et  path.,  1886.  —  1^2  Nauktn, 
Dtsch.  med.  Wochenschr.,  1891,  5.  —  1^«  Ortner,  ref  Centr.  f  Bakt,  I.  Abt.  17, 
Nr.  6/6, 1895.  —  i3*  Hofmeister,  Fortschr.  d.  Med.,  1883.  —  ^^  Franz,  Wien.  klin. 
Wochenschr.,  1896,  Nr.  28.  —  i^ß  Tommasoli,  ref  Baumgartens  Jahresber.,  18B8, 
474.  —  187  Melchior,  ebd.,  1897,  933.  —  i*»  Lustgarten  &  Mannaberg,  Viertel- 
JthrsBchr.  f.  Dennatol.  u.  Syph.  XIV.,  905.  (1887;.  —  n»  Gawronsky,  Müncb.  med. 
Wochenschr.,  1894,  Nr.  11.  —  1^  Schenk  &  Austerlitz,  Prag.  med.  Wochenschr., 
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1899,  Nr.  17.  —  «i  Savor,  Hegars  Beiträge  z.  Geburtsh.  u.  Gynäkol.  U,  1.  (1899). 

^^  Menge  &  Kbönig,  Bakteriologie  d.  weibl.  Genitalkanals,  Leipzig,  Georgi,  1897. 

—  1«  Strogaxofp,  Centralbl.  f.  GynäkoL,  18^,  1009.  —  i**  Winter,  Zeitschr.  f. 

GynSkol.,  14.  —  i«  Czerniewski,  Arcb.  f.  Gynäkol.,  33,  73.  (1888j.  —  i««  Stähler 
&  Winkler,  Monatsschr.  f.  Geburtsh.  u.  Gynäkol.,  9,  737.  —  ""  Burchhardt, 
a]  Centralbl.  f.  Gynäkol.,  1898,  686;  b)  Arch.  f.  Gynäkol.,  4ö.  —  i«  Döderlein, 
eM.,  21,  412.  (1887:.  —  «a  v.  FRANQUi:,  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  u.  Gynäkol.,  25,  277. 
1893 .  —  150  V.  Ott,  Arch.  f.  Gynäkol.,  33,  436.  (1888).  —  isoa  Menge,  Centralbl.  f. 
Bakt,  1895,  796.  —  »i  Goebel,  Centralbl.  f.  Gynäkol,  20,  84.  —  i52  Steidl,  Inaug.- 
DisB.,  Straßburg  1897.  —  «i*  Thomen,  Arch.  f.  Gynäkol.,  36.  —  ^  Steppeck, 
Zeitschr.  f.  Gynäkol,  20.  —  i56  Williams,  Amer.  Joum.  Med.  Sc,  106,  46.  (1893). 

-  ^'  BuRGUBüRU,  Arch.  f.  exper.  Path.  u.  Pharm.,  30.  —  i»  Walthard,  Arch.  f. 
Gynak.,  48.  -  ^  Vahle,  Ztschr.  f.  Geburtsh.  n.  Gynäk.,  23,  368.  —  i«»  Goenhbr, 
Centralbl.  f.  Gynäkol,  1887,  Nr.  28;  ebd.,  1899,  Nr.  21.  —  wi  Knoblauk,  Zeittchr. 
f.  Gebnrtsh.  u.  Gynäkol,  40,  85.  —  ^^  Kröniu,  Centralbl  f.  Gynäkol,  1895,  409. 

-  ^  KüLisciOFF,  ref.  Baumgartens  Jahresber.,  1887,  392.  —  iw  Maslowskt,  ref. 
ebd.,  1892,  305.  —  ««•  Halle,  ref.  Centralbl  f.  Bakt.,  I.  Abt.,  26,  645.  (1899).  — 
^  BüMM,  Sitzungsber.  d.  phvs.-med.  GeseUsch.,  WUrzburg  1885,  1.  —  ^^  Samschin, 
Dtwh.  med.  Wochenschr.,  1890,  16.  —  iß7  Ahlfeld,  Centralbl.  f.  Gynäkol,  1887, 
Nr.  46;  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  u.  Gynäkol,  27,  Nr.  2.  (1893).  —  i«  Bernstein,  ref. 
Btnmgartens  Jahresber.,  1897,  924.  —  loo  Fehlin g,  Münch.  med.  Wochenschr.,  1900, 
Nr.  4^49. 


P.  Ausscheidung  der  Infektionserreger  aus  dem 
Organismus. 

Die  Kenntnis  der  Wege,  auf  denen  die  Infektionserreger  aus  dem 
erkrankten  Organismus  ausgeschieden  werden,  ist  von  großer  praktischer 
Bedeutung,  indem  dieselben  Se-  und  Exkrete,  mit  denen  die  Bakterien 
in  die  Außenwelt  gelangen,  gleichzeitig  auch  die  wichtigsten  Infektions- 
quellen für  die  Weiterverbreitung  der  Erkrankung  darstellen.  Im  Prinzip 
lassen  sich  zwei  verschiedene  Wege  unterscheiden,  auf  denen  die  Aus- 
scheidung erfolgt:  entweder  unmittelbar  vom  Erkrankungsherd 
aus,  durch  pathologische  Ausscheidungsprodukte,  oder  in- 
direkt, durch  Vermittelung  des  Blutweges,  mit  den  normalen 
Se-  und   Exkreten   des  Körpers. 

I.  Unmittelbare  Eliminierung  von  Seiten  des  Erkrankungs- 
herdes selbst,  vermittelst  pathologischer  Produkte.  Notwendige 
Voraussetzung  hierzu  ist,  dass  der  Krankheitsherd  mit  der  Außenwelt  in 
direkter  Verbindung  steht;  so  können  z.  B.  aus  dem  (nicht  vereiterten) 
Pestbubo,  falls  nicht  sekundäre  Pestseptikämie  entsteht,  keine  Pest- 
bazillen  nach  außen  gelangen,  und  sind  daher  alle  leichteren  Fälle  von 
unkomplizierter  Drüsenpest  zur  Verbreitung  der  Seuche  durchaus  unge- 
eignet (Bitter^).  Die  genannte  Bedingung  ist  ohne  weiteres  bei  allen 
Infektionen  erfüllt,  die  sich  an  der  Oberfläche  von  Schleimhäuten  ab- 
spielen; so  die  Ausscheidung  der  betreffenden  spezifischen  Krankheits- 
erreger bei  Conjunctivitis,  infektiösen  Prozessen  der  Nasenschleimhaut 
'Coryza,  Diphtherie,  Lepra,  Rotz),  der  Mundhöhle  und  des  Rachens 
(Streptokokken -Angine,  iDiphtherie) ,  der  Respirationswege  und  der 
Lnngen  (Pneumonie,  Pestpneumonie,  Influenza,  Keuchhusten,  Tuberkulose), 
des  Intestinaltractus  (Typhus,  Cholera),  des  Urogenitalapparats  (Gonor- 
rhö?, Lues,  Tuberkulose),  der  äußeren  Haut  (Hautschuppen  bei  Masern, 
Scharlach,  Pocken). 

Natürlich  wird  die  ganze  Strecke  vom  Erkrankungslierd  an  bis  zu  der 
luitürlichen  Körperöffnung,  vermittelst  welcher  schließlich  die  Ausschei- 
dung aus   dem   Körper   erfolgt,    durch    die   passierenden   keimhaltigen 
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Produkte  gleichfalls  infiziert;  so  eiitliält  z.  B.  der  Mundspeichel  bei 
Lungentuberkulose  T.-B.,  bei  Diphtherie  des  Larynx  Diphtheriebazillen, 
so  kann  auch  das  Erbrochene  bei  Cholera  intolge  BUckstau  infektiösen 
Dtinndamiinhalts  beim  Brechakt  gleichfalls  Choleravibrionen  ent- 
halten u.  s.  ^y. 

In  anderen  Fällen  muss  ein  allseitig  geschlossener  Herd   erst  nach 
der  Körperoberfläche  hin  durchbrechen,  um  Ausscheidung  der  Infektions- 
erreger zu  ermöglichen;    so   bei  Abszessen  (verkästen  Drüsen  u.  s.  w. 
die  nach  der  Haut  oder  nach  dem  Darm  oder  den  Luftwegen  hin  durch- 
brechen  und    so    den    infektiösen   Eiter   nach    außen   gelangen  lassen. 
Nicht  immer  erfolgt  die  Ausscheidung  direkt  nach  einer  der  äußeren 
oder  inneren  Körperoberflächen;    öfters  bringt  es  die  Lage  des  Krank- 
heitsherdes,   im  Verein   mit  den  anatomischen   Verhältnissen    der  Um- 
gebung, mit  sich,  dass  zuerst  Durchbruch  in  eine  seröse  Höhle  oder  in 
lockeres   Bindegewebe   erfolgt.      Beispiele   für   ersteren   Fall   sind  das 
Durchbrechen  einer  Pyosalpinx  oder  einer  Appendicitis  ins  Peritoneum, 
eines  Leberabszesses  in  die  Pleura,    eines   osteomyelitischen  Herdes  in 
die  Gelenkhöhle  u.  s.  w.;    Durchbruch  in  lockeres  Bindegewebe  findet 
sich  typisch  bei  Tuberkulose  in  Form  der    > Senkungsabszesse«.    Aus 
dem   Gesagten  ist   ersichtlich,    dass  die  Ausscheidung  der  pathogenen 
Keime    aus    dem    Körper    keineswegs    immer   gefahrlos    ist,    sondern 
häufig  zu  Neuinfektionen   anderer  Organe  Anlass  giebt;    typische  Bei- 
spiele dieser  Art  sind  die  sekundäre  Larjuxtuberkulose  nach  Lungen- 
phthise,    die    sekundäre   Cystitis    bei    infektiösen   Nierenerkrankungen 
u.  s.  w;   ganz  bescmders  groß  ist  die  Gefahr,  wenn  der  Durchbruch  des 
primitiven  Infektionsherdes  nicht  nach   außen,   sondern  in  eine  seröse 
Höhle  erfolgt  (Peritonitis  in  den  oben  zitierten  Fällen  von  Pyosalpinx 
und  Apjpendicitis!):    gar  wenn  der  Durchbruch  ins  Blut  erfolgt,  so  ist 
tödliche    Generalisierung    der    Infektion    fast   unausbleiblich     t}T)i8cher 
Ursprung  der  Miliartuberkulose  durch  Einbruch  eines  tuberkulösen  Her- 
des in  eine  Vene! .     Endlich  kann  von  selten  der  in  Ausscheidung  be- 
griffenen   pathologischen    Produkte    auch    Verallgemeinerung    der    Er- 
krankung  dur(»h  Autoinfektion    erfolgen;    so  werden  z.  B.  tuberkulöse 
Sputa,  die  aus  einem  primär  aftizierten  Bronchus  oder  Lungenlappen  io 
den  Bronchialbaum  und  die  Trachea  expektoriert  sind,  durch  eine  nea^ 
Inspiration  leicht  in  bisher  intakte  Lungenpartieen  verschlepi)t,  oder  di^ 
Sputa  schon  in   der  Mundhöhle  angelangt,   werden  verschluckt  und  be^ 
wirken  so  sekundäre  Darmtuberkulose.  —  Erfolgt  die  Eliminienmg  (he-' 
sonders  größerer  Massen)  infektiösen  Materials  prompt  und  auf  kttrzesteiX> 
Wege,   ohne  dass  Gelegenheit  zur  Neuinfektion  umgebenden  gesunde^' 
Gewebes  gegeben  ist,    so  ist  dies  für  den  Heilungsprozess  gUnstig  und 
oft  sogar  unerhwslich;    daher  auch  die  künstliche  Herbeiführung  dieses 
Resultats    durch   operative  Eingriffe  (Entleerungen  von  Abszessen  und 
Empyem,    Lai)arotomie    bei    akuter    eitriger    Peritonitis!).  —   Bisweilen 
sind  die  Krankheitserreger  in   den  von  ihnen  erzeugten  Herden  bereits 
abgestorben,  bevor  es  zum  Durchbruch  kommt,  z.  B.  fast  stets  im  ver- 
eiterten Pestbubo.  — 

IL  Mittelbare  Ausscheidung  der  Infektionserreger  durch  die 
normalen  Se-  und  Exkrete.  Dieser  Ausscheidungsmodus  setzt 
zwei  Bedingungen  notwendig  voraus;  erstens  mUssen  die  pathogenen 
Keime  von  der  lokal  erkrankten  Stelle  aus  in  den  Kreislauf  ge- 
langen, zweitens  müssen  sie  die  Barriere  des  betreffenden 
sezernierenden   Epithels    (Niere,  Leber  u.  s.  w.)  passieren.     Die 
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erstere  Bediugimg  ist  häufiger  erfüllt,  als  man  auf  den  ersten  Blick  bin 
aDoehmen  möchte ;  der  Uebertritt  von  patbogenen  Erregern  ins  Blut  ist 
aü  sich  keineswegs  schon  ein  Zeichen  der  Septikämie  und  kommt  sehr 
wohl  auch  bei  leichteren,  in  Heilung  ausgehenden  Fällen  vor;  vgl.  z.  B. 
die  Befunde  von  Pestbazillen  im  kreisenden  Blut  in  etwa  10^'  der 
Fälle  von  DrUsenpest  durch  die  österreichische  Pestkommission. 
Septikämie  ist  vielmehr  nur  da  vorhanden,  wo  die  patbogenen  Bak- 
terienim  Blute  zu  wachsen  vermögen;  das  Hineingelangen  vereinzelter 
Krankheitserreger  ins  Blut  hingegen  kann  oft  durch  rein  mechanische 
Momente  bedingt  sein,  als  Durchtritt  durch  die  Stomata  der  Kapillar- 
getäBe,  Transport  im  Innern  von  Leukocyten,  DurchspUlung  durch  die 
Lymphdrüsen;  oft  allerdings  wird  auch  ein  aktives  Durchwachsen 
durch  die  Gefäßwände  stattfinden. 

Was  nun  das  Schicksal  der  in  den  Blutkreislauf  gelangten 
Bakterien  anbelangt,  so  gehen  sie  teils  durch  die  baktericide  Wir- 
kang  des  Blutes  (solange  dieselbe  noch  vorhanden  ist)  schon  im  krei- 
senden Blute  selbst  zu  Grunde,  teils  werden  sie  (analog  unorganischen 
Stäubchen)  vorläufig  in  der  Pulpa  der  Milz,  sowie  im  Knochenmark  ab- 
gelagert, um  dort  allmählich  gleichfalls  vernichtet  zu  werden;  eine 
physiologische  Ausscheidung  durch  die  Nieren  (an  die  man  wegen  der 
durch  den  Harn  erfolgenden  Eliminierung  gelöster  Stoffe  zuerst 
denken  könnte!)  findet,  selbst  nach  massenhafter  Injektion  von  Bak- 
terien in  die  Blutbahn,  nicht  statt  (Wyssokowitsch^J.  Durchtritt  von 
patbogenen  Keimen  durch  die  Niere  fand  dieser  Forscher  nur,  wenn 
durch  die  Infektion  pathologische  Veränderungen  (Blutungen  bei  Milz- 
brand, Eiterherde  bei  Staphylokokkeninfektion)  des  Nierengewebes  ge- 
setzt worden  waren.  Spätere  Forschungen  haben  diese  Befunde  im 
we»entlichen  bestätigt,  insbesondere  das  Fehlen  einer  physiologischen 
Ausscheidung  von  Bakterien  durch  den  Harn  (Opitz  3).  Dagegen  muss 
wohl  angenommen  werden,  dass  die  zum  Durchtritt  der  Keime  erforder- 
lichen Gewebsläsionen  oft  nur  sehr  geringfügig  zu  sein  brauchen  und 
wahrscheinlich  durch  die  in  den  Nierenkapillaren  zurückgehaltenen 
Keime  selbst  in  kurzer  Zeit  bedingt  werden  können;  nur  so  erklären 
»ich  die  Befunde  von  Biedl  &  Kraus  ^  von  Klecki^  Füttereu«, 
PAWLowsKY^  wonach  pathogene  Bakterien  (Staphylokokken,  Bact.  coli, 
Milzbrandbazillen)  bei  durchaus  einwandfreier  Versuchsanordnung  in  dem 
W8  den  Ureteren  aufgefangenen  (gänzlich  eiweiU-  und  blutfreien)  Harn 
schon  5—12  Minuten  nach  der  Injektion  in  die  Blutbahn  nachgewiesen 
'werden  konnten.  Auffallend  ist  die  ungleichmäßige,  schubweise  Art  der 
Ausscheidung,  wobei  sich  oft  zwischen  beiden  Nieren  Differenzen  er- 
geben; auch  Kossowsky®  hatte  solche  inkonstante  Befunde  (und  über- 
haupt positive  Resultate  nur  in  7^;  der  Fälle!)  nach  Injektion  von 
Pnenmokokken  in  die  Blutbahn,  auch  Sherringtox*^  sah  Ausscheidung 
^'»n  verschiedenartigen  Bakterien  nur  in  etwa  einem  Viertel  der  Fälle. 
B^i  akuten  und  chronischen  Nephritiden  des  Mensehen  fand  En<;kli^  in 
iem  aus  der  Urethra  (!)  ausgeschiedenen  Harn  (daher  Herkunft  aus  den 
DDteren  Hamwegen,  besonders  für  die  Eiterkokken,  nicht  auszuschließen!) 
Dtteist  Staphylokokken,  seltener  Streptokokken,  Kolibazillen,  Tyjihus- 
nnd  Taberkelbazillen;  letzterer  Einwurf  trifft  auch  viele  andere  am 
Hengchen  beobachtete  Fälle  von  Ausscheidung  der  Eitererreger  mit  dem 
Harn  (LoNGARi)",  Nannotti  &  Bacckk  ni»'-,  Sittmanni^);  das  gleiche 
p'lt  tllr  die  durch  Bact.  coli,  Proteus  und  Stajihylokokken  verureachten 
fälle  von  Bakteriurie  (Goldenbero i^,  PredöihJ^  Krogius*«,  Rov- 
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siNG*^  Nicola YSEN^7\  Loevvenhabdt  ^^  [Fall  von  Sarcinurie]),  deren 
Entstehung  meist  durch  Äutoinfektion  (direktes  Durchdringen  vom  Darm 
aus,  vgl.  S.  154),  oder  auch  durch  Infektion  von  außen  oder  aus  der 
Urethra,  bedingt  ist.  Ueber  positive  Befunde  von  Ausscheidung  der 
spezifischen  Bakterien  durch  den  Harn  bei  verschiedenartigen  Infektionen 
des  Menschen  und  der  Tiere  (Milzbrand,  Tuberkulose,  Rotz,  Strepto- 
kokkeninfektionen) berichten  PniLippovicz  ^^^  und  Pernice  &  Sca- 
GLiosi^^;  auch  bei  tödlichen  Pestfällen  ist  der  Urin  infektiös.  Die 
größte  Bedeutung  für  die  Praxis  kommt  der  zuerst  von  Petruschky^ 
festgestellten,  seitdem  durch  Richardson^i,  Schiebold^^,  Lartigau^^ 
RosTOCKi^^,  Horton-Smitii  2Ji  bestätigten  Thatsache  zu,  dass  mit  dem 
Urin  Typhuskranker,  in  einer  AnzaU  von  Fällen,  Typhusbazillen  in 
geradezu  enormer  Zahl  (Milliarden  pro  Tag)  ausgeschieden  werden,  und 
dass  diese  Ausscheidung  oft  lange  Zeit  (bis  zu  2  Monaten)  in  die  Be- 
konvaleszenz  hinein  fortdauert;  die  Ausscheidung  erfolgt  selten  vor  der 
dritten  Krankheitswoche  und  nur  in  etwa  25^  der  Fälle.  — 

Nächst  der  Niere  muss,  entsprechend  ihrer  bekannten  physiologischen 
entgiftenden  Funktion,  die  Leber  am  meisten  unsere  Aufmerksamkeit 
in  Anspruch  nehmen.  In  der  That  sahen  im  Tierversuch  nach  Injektion 
in  die  ßlutbahn  Bieül  &  Kraus**  schon  nach  13  Minuten  eine  durch 
den  ganzen  Versuch  hin  dauernde  Ausscheidung  durch  die  Galle»  des- 
gleichen Fü'TTERER«  und  Pawlowsky^  nach  1  Stunde;  auch  Tram- 
m:sTi  &  Maffucci^«,  Pernice  &  Scagliosi^^  hatten  positive,  Sher- 
RiNGTON  ^  inkonstante  Befunde.  Verschiedene  Arten  zeigen  ein  spezifisch 
verschiedenes  Verhalten ;  so  konstatierte  Bernabei  ^^  für  Pneumokokken 
und  Rotzbazillen  stets  negative,  für  BUfifelseucheerreger  und  Bac.  Fried- 
länder stets  positive  Befunde;  desgleichen  bei  Rinderpest  (vgl.  Kolle^^); 
der  Milzbrandbacillus  tritt,  nach  zahlreichen  übereinstimmenden  Be- 
richten, nur  schwierig  (Trambusti  &  Maffucci^«,  Bernabei  ^7]  oder 
überhaupt  gar  nicht  durch  (Koschix^«,  Tkatchenko^^).  Bei  Unter- 
suchung menschlicher  Galle  fanden  Fränkel  it  Krause  ^^  nur  20% 
der  Proben  keimhaltig;  bei  Cholera  und  Typhus  waren  die  spezifischen 
Erreger  häufig  nachweisbar  'bei  Typhus  nach  Sciiebrow^^  nur  in  bßi 
der  Fälle!),  bei  Tuberkulose  in  etwa  der  Hälfte  der  Fälle.  Chole- 
lithiasis  und  Peritonitis,  sowie  die  Coccidiose  des  Kaninchens,  begün- 
stigen den  Uebertritt  in  die  Galle.  — 

Durch  die  Darmschleimhaut  findet  ebenso  wenig  wie  durch  die 
Niere  eine  physiologische  Ausscheidung  von  ins  Blut  injizierten  Bakte- 
rien statt  (Wyssokowitsch^;,  wohl  aber,  wenn  es  sich  um  Bakterien 
handelt,  die  den  besonderen  Verhältnissen  der  Darmschleimhaut  innig 
angepasst  sind  und  auf  dieselbe  eine  pathogene  Wirkung  auszuüben 
vermögen  (Koliarten).  Insbesondere  ist  letzteres  der  Fall  beim  Cholera- 
vibrio; es  ist  bei  genauer  Auswahl  der  Dosierung  möglich,  Meerschwein- 
chen durch  intravenöse  Injektion  von  Choleravibrionen  zu  töten,  ohne 
dass  im  Blut  eine  Vermehrung  der  Cholerabazillen  hätte  stattfinden 
können,  während  im  Darm  reichlicher  Vibrionenbefund  konstatiert  wird 
'Issap:kk&Koli.E"*^).  Auch  Milzbrandbazilleu,  Pneumokokken  undBttffel- 
seuchebaktcrien  treten  aus  dem  Blut  durch  die  Darraschleimhaut  hindurch 
(Berxabei^').  —  Durch  die  Speicheldrüsen  wird  das  Virus  der  Hunds- 
wut in  reichlichster  Menge  ausgeschieden;  ferner  beobachtete  Brünner** 
den  Durchtritt  von  Prodigiosus:  durchaus  negative  Resultate  ergaben  die 
Versuche  von  Calvello-^-^  und  Biedl  iSc  Kraus^*^  [letztere  an  der  Sub- 
maxillaris  des  Hundes  mit  Staphylokokken,  Pyocyaneus  und  Prodigiosusj 
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Auch  durch  die  Thränendrüse  findet  keine  Ausscheidung  patho- 
gener  Keime  statt  (Biedl  &  Krauses  de  Bono  &  Frisco^ö);  das 
gleiche  negative  Resultat  betrefi's  der  im  Blute  kreisenden  pathogenen 
Keime  gilt  auch  für  Conjunctiva,  Nasen-,  Rachen-  und  Tracheal- 
sch leimhaut  (Biedl  &  Kraus*^).  —  Ueber  die  Sterilität  der  Exspi- 
rationsluft  vgl.  unten. 

Ausscheidung  der  spezifischen  Erreger  durch  den  Schweiß  will 
ScDAKOFF^'  zuweilen  bei  Typhus  und  Erysipel  beobachtet  haben.  Im 
übrigen  lauten  die  Befunde  bei  allen  Infektionskrankheiten  negativ. 
Im  Tierversuch  konnte  Brixner'*^  Ausscheidung  der  in  die  Blutbahn 
injizierten  Milzbrand-  und  Prodigiosusbakterien  durch  den  Schweiß 
beobachten,  wenn  durch  künstliche  Mittel  (Pilocarpin,  NervenreizungJ 
außerordentlich  starke  Schweißsekretion  hervorgerufen  wurde;  vgl. 
jedoch  die  negativen  Befunde  von  Krikliwy^».  —  Die  von  mehreren 
Seiten  berichteten  Befunde  von  Eiterkokken  im  Schweiß  (Brunner  3*, 
Y.  Eiselsberg^«,  Tizzoni^^  f.  Gärtner*^)  sind  deshalb  nicht  ein- 
wandsfrei,  weil  die  Eiterkokken  sehr  wahrscheinlich  von  der  Haut 
stammten  (auf  der  sie  ja  fast  regelmäßig  gefunden  werden!)  und  von 
der  Hautoberfläche  leicht  ins  Innere  der  Schweißdrüsen  eingewandert 
sein  konnten. 

In  derselben  Weise  zu  beurteilen  sind  die  von  zahlreichen  Autoren 
CoHN  &  Neumann",  Honigmann  ^3,  Ringel  ^^  Palleske*^  Charrin*», 
Koeprr*',  Köstlin^^  Tkiscei*»)  erhobenen  Befunde  von  Eiterkokken 
;meij*t  Staphylococc.  pyog.  albus)  in  der  Frauenmilch,  selbst  völlig  ge- 
sunder, nicht-fiebemder  Wöchnerinnen;  diese  Kokken  stammen  von 
der  Umgebung  der  Mammilla  (Warzeuhof)  und  sind  durch  die  Milch- 
gSnge  ins  Innere  der  Drüse  eingewandert.  —  Daneben  findet  aber  auch 
bei  gewissen  Arten  unzweifelhaft  ein  Uebertritt  von  im  Blut  befindlichen 
pathogenen  Keimen  in  die  Milch  statt;  insbesondere  ist  dies  fUr  den 
laberkelbacillus  durch  sehr  zahlreiche  Versuche  an  Kindern  (vergl. 
spater),  selbst  bei  ganz  geringfügiger,  nur  durch  Tuberkulinprobe  nach- 
weisbarer tuberkulöser  Affektion  nachgewiesen;  auch  in  Frauenmilch 
Tall  fortgeschrittener  Phthise!)  sind  einmal  T-ß  mit  Sicherheit  beob- 
achtet (Roger  &  Garnier^^).  Ob  eine  pathogene  Art  durch  die 
Milchdrüse  hindurchzutreten  vermag,  stellt  eine  ganz  spezifische  Eigen- 
art der  betreffenden  Art  dar;  bei  säugenden  Meerschweinchen  konnten 
Basth  &  Welemixski^^  feststellen,  dass  nur  solche  Bakterien  das 
«^ernierende  Epithel  zu  durchbrechen  vermögen,  die  hämorrhagische 
Herde  setzen,  als  der  Bac.  pyocyaneus  und  der  Bac.  morbiticaus  bovis 
Basexau**,  während  z.  B.  bei  Milzbrandinfektion  die  Milch  stets  steril 
blieb:  bei  Mischinfektionen  mit  einer  hämorrhagische  Infektion  ver- 
anachenden  Art  werden  aber  auch  die  Milzbrandbazillen  ausgeschieden : 
»n  den  hämorrhagischen  Herden  ist  dann  das  Epitliel  offenbar  durch- 
Öngig.  Positive  Befunde  betreffs  Ausscheiduog  durch  die  Milch  er- 
»ielten  ferner,  betreffs  Bakterien  von  Fleischvergiftungen,  Basen  au  ^^^ 
«owie  Gaffky  &  Paak»»,  —  betreffs  Pneumokokken  Fox  Si  Bor- 
w>si-ÜFFKEi)Uzzi"  und  BOZZOLO^^S. 

Die  alte  Vorstellung,  dass  durch  örtliche  Eiteruugsprozesse  der 
Haut  die  im  Blute  kreisenden  Krankheitsstoffe  eliminiert  werden  (Haar- 
««l!j,  ist  irrig  (Czarnecki  **) ;  nicht-pathogene  Keime  treten  Uber- 
kttpt  nicht  durch,  pathogene  erst  in  der  Agone  und  auch  dann  nur 
«iMieh. 

11* 
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III.  Abschnitt. 

Vorkommen  und  Verhalten  der  pathogenen  Bakterie 
außerhalb  des  inficierten  Körpers,  in  der  Natur,  ui 
Verbreitungswege  der  Infektion. 

Q.  Herkunft  der  pathogenen  Bakterien  in  der  Aufsenv 
(Infektionsquellen.) 

Die  krankheitserregenden  Bakterien,  welche  sich  in  der  Außenwelt  fi 
können  sehr  verschiedenen  Ursprungs  sein: 

1.  Die  betr.  Mikroben  führen  regelmäßig  ein  a aprophy tische s  L 
in  der  unbelebten  Katur,  und  ihre  pathogene  Wirkung  auf  Menschen 
Tiere  ist  nur  als  gelegentlicher  Exkurs  zu  betrachten;  so  z.  B.  die  Ba 
des  Tetanus  und   des  malignen  Oedems,    die  sich  in  fast  jeder  Prob< 


Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  u.  s.  w.  165 

dünner  Erde  ünden  und  nur  relativ  selten  auf  den  Menschen  tiberti'agen 
werden;  so  auch  alle  jene  Bakterien,  die  erst  in  großen  Mengen,  und  dann 
nnr  rein  toxische  Wirkung  äußern,  z.  B.  die  peptonisierenden  Bakterien  der 
Knhmiich. 

2.  Echte  Infektionserreger  fflhren,  unter  gewissen  besonders  be- 
^Dstigenden  äußeren  Umständen,  ein  fakultativ-saprophytisches  Dasein 
in  gewissen  Medien  der  Außenwelt,  in  denen  sie  sich  dann  in  größter  Menge 
finden  und  endemisches  Herrschen  der  Seuche  bedingen.  So  wuchert  z.  B. 
der  Choleravibrio  in  den  endemischen  Herden  der  Gangesniederungen  oflfen- 
bar  in  üppiger  Weise  im  Flußwasser,  wo  durch  eine  außerordentlich  starke 
Veninreinigung  mit  suspendierten  Bestandteilen  (Pflanzenreste  und  dergl.), 
sowie  durch  die  hohe  Außentemperatur  treffliche  Bedingungen  für  sein  Ge- 
deihen geschaffen  sind.  In  ähnlicher  Weise  ist  das  endemische  Vorkommen 
von  Milzbrand  auf  gewissen  Weiden  zu  erklären. 

3.  Obligate  parasitische  Bakterien,  die  zwar  ihren  Lebens- 
bedingungen (Temperatur,  Ernährung)  nach  nie  in  den  verschiedenen  Medien 
der  unbelebten  Natur  zu  wuchern  veimögen,  können  aber  im  Zustand  latenten 
Lebens  längere  Zeit  intakt  konserviert  werden.  Solche  Infektionserreger 
Diphtherie,  akute  Exantheme)  gelangen  in  die  Außenwelt  mit  den  infek- 
tiösen Ausscheidungen  erkrankter  Personen;  insbesondere  werden,  sowohl 
was  die  Dauer  als  auch  das  Unbemerktbleiben  der  Verstreuung  infektiösen 
Materials  anlangt,  die  sog.  »latenten  Fälle«  der  betr.  Infektionskrankheiten 
eine  bedeutsame  Rolle  spielen.    Vgl.  über  beide  letzteren  Punkte  oben. 

4.  Herkunft  aus  dem  Tierkörper:  wiederum  in  prinzipiell  sehr  ver- 
schiedener Weise  denkbar: 

a)  Die  betr.  Tiere  sind  selbst  erkrankt,  und  die  Infektion  kann  sowohl 
den  Menschen  als  gewisse  Tiergattungen  befallen.  liier  ist  die  gelegentliche 
^Übertragung  der  Zoonosen  Ilotz  und  Milzbrand  auf  den  Menschen,  die 
Tebertragung  bösartiger  Pneumonien  (Psittacosis)  seitens  erkrankter  Papageien 
(liEiCHTivXSTERX  ^),  sowie  die  neuerdings  so  aktuelle  Pestverschleppung  durch 
die  pesterkrankten  Ratten  zu  nennen.  Betr.  aller  Details  vgl.  speziellen  Teil, 
*^a  die  Verhältnisse  in  jedem  einzelnen  Falle  besonders  und  verschieden  sich 
grestalten. 

b:  Die  Tiere  sind  nicht  selbst  erkrankt,  sondera  dienen  nur  als  Zwischen- 
träger; insbesondere  kommen  hierfür  Insekten   in  Betracht  (wozu  vgl.  die 
znsammenfassende  Uebersicht  von  Nuttall  ^*,   sowie  Angaben  bei  Tictin^, 
SiMoxD^,  Ogata^,  Galli-Valeiuo^,   MChlix«*^),   sei  es,   dass  bei  denselben 
das  infektiöse  Material  äußerlich  an  ihrem  Körper  haftet  und  durch  zufällige 
Berührungen    auf   andere    Substrate    übertragen    wird    (z.    B.    Infektion    von 
Nahrungsmitteln    durch    Fliegen,    die    vorher    auf   Cholerade jekten    gesessen 
haben)  —  sei   es,    dass   stechende  Insekten   die  Krankheitserreger  aus   dem 
plute  eines  infizierten  Menschen  oder  Tieres  in  sich  aufgesogen  haben  und  in 
ihrem   Körperinnern    eine    Zeitlang    lebend    erhalten,    wobei    dann    dasselbe 
stechende  Insekt,    wenn    es    an    einem   anderen  Individuum  Blut  saugt   und 
Während  dessen  auf  der  Haut  sitzend  zerquetscht  wird,    in  die  Wunde  acci- 
denteü  Infektionsen-eger  hinein  gelangen  lassen  kann  (Recurrens -Verbreitung 
darch  Flöhe  und  Wanzen). 

c)  Die  die  Uebertragung  vermittelnden  Tiere  dienen  dem  Infektionserreger 
*l8  Zwischenwirt;  d.  h.  unter  natürlichen  Verhältnissen  verlässt  der  In- 
fektionserreger den  ursprünglich  befallenen  Organismus  nicht  in  infektions- 
tflchtigem  Zustande;  der  Krankheitskeim  muss,  bevor  er  wieder  auf  den 
Menschen  übergehen  kann,  erst  ein  ektogenes  Stadium  durchmachen.    Bei 
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Bakterien  kommt  ein  solcher  Fortpflanzungsmodns.  nach  den  heutigen  Kern 
nissen,  nicht  vor;  die  Ansicht,  dass  Typhus  und  Cholerakeime  ein  solch 
ektogenes  Stadium  im  Boden  durchmachen  mttssen,  ist  definitiv  widerlegt  [y{ 
Kap.  >Boden«).  Beispiele  hierfür  finden  sich  bei  Protozoen -Infektionen,  i 
beim  Malaria-Plasmodium,  wo  gewisse  Mtickenarten  (Anopheles)  den  Zwischei 
wirt  darstellen,  femer  bei  dem  Texasfieber,  wo  Zecken  eine  ähnliche  Rol 
spielen  u.  s.  w. 

5.  Auch  eine  Uebertragung  von  Pflanzen  aus  kann  vorkommen;  al 
gesehen  von  Fällen  accidenteller  Verunreinigung  (z.  B.  von  Futter  durch  Mil 
brand)  ist  das  einzig  sicher  nachgewiesene  Beispiel  die  Infektion  mitActinc 
myces  von  Getreideähren  aus.  Endlich  wird  auch  berichtet,  dass  ein  m 
dasselbe  Bakterium  gleichzeitig  eine  Pflanzen-  und  eine  Tierkrankheit  hervo 
rufen  könne,  letztere  durch  Fütterung  mit  den  erkrankten  Pflanzen  entstände 
^>Com  stalke  disease«  Billings'.) 
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R.  Die  Luft  in  ihrer  Bedeutung  als  Infektionsträger. 

Die  Bedingungen  des  Zustandekommens  der  Luftinfektion  und  ih 
Bedeutung  für  die  Verbreitung  von  Infektionskrankheiten  sind  erst 
den  letzten  Jahren  durch  die  grundlegenden  Arbeiten  Flügges*  ui 
seiner  Schüler  (Stern  2,  Hamburger  3,  M.  Neisser-»,  Laschtschenkc 
Heymann«,  Stichers  Beninde^,  Bartens tein «j  völlig  klargeste 
worden.  Während  man  früher  immer  nur  an  eine  UebertragungsmiJ 
lichkeit  durch  trockene  Stäubchen  dachte,  zeigte  Flügge,  dass  c 
zweiter,  nicht  minder  wichtiger  Infektiousmodus  durch  feinste  Tröp 
chen  (oder  Bläschen)  stattfindet,  der  dem  ersteren  an  praktisch 
Bedeutung  mindestens  ebenbürtig  ist,  der  aber  bisher  fast  gänzlich  u 
bekannt  geblieben  war.  Gelegentliche  Beobachtungen  und  Hinwei 
auf  die  Verspritzung  durch  feinste  Tröpfchen  finden  sich  schon  \ 
Buchner  10,  Walther ^^  und  Johne",  ohne  dass  jedoch  die  priuzipie 
Bedeutung  dieser  Thatsache  für  die  Verbreitung  der  Infektionskran 
heiten  gewürdigt  worden  wäre. 

I.  Stänbcheninfektiou.  Die  erste  Bedingung  zum  Zustandekomm 
der  Uebertragung  einer  ansteckenden  Krankheit  durch  Stäubchen  i 
dass  der  betreffende  Erreger  eine  so  vollständige  Austrocknung  erträ. 
um  an  feinstem  trockenen  Staub  anhaftend,  durch  i^uftströmung 
transportiert  werden  zu  können.  Die  bloße  Feststellung  der  Thatsacl 
dass  ein  pathogenes  Bakterium  die  Austrocknuug  an  irgend  welche 
Substrat,  und  sei  es  selbst  an  lufttrockenem  Staub,  verträgt  und  dal 
längere  Zeit  lebensfähig  bleibt,  —  genügt  flir  sich  allein  noch  keim 
wegB,  um  die  Möglichkeit  einer  Uebertragung  dieses  Keimes  in  Foi 
trockener  Stäubchen  durch  die  Luft  zu  beweisen;  es  muss  hierzu  1: 
bedingt  das  weitere  Kriterium  hinzukommen,    dass  der  so  hei^estel 
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infizierte  Stanb  auch  wirklich  verstäubbar  ist,  d.  h.  durch  Luft- 
ströme, wie  sie  für  die  praktischen  Verhältnisse  in  Betracht  kommen, 
eine  Strecke  weit,  seiner  Schwere  entgegen,  transportiert  werden  kann 
iM.  Neisser^).  Wird  dieses  letztere  Kriterium  der  Verstäubbarkeit 
außer  Acht  gelassen,  so  verliert  man  dadurch  zugleich  jede  präzise 
Fassung  des  Begriffes  »Austrocknung«.  Man  muss  sich  eben  vergegen- 
wärtigen, dass  die  Austrocknung  ihrem  Grade  nach  sehr  verschieden 
sein  kann ;  scheinbar  trockener  Staub  kann  immer  noch  sehr  wechselnde 
Mengen  hygroskopisch  gebundener  Feuchtigkeit  enthalten;  ja  es  kann, 
in  etwas  gröberen  Staubpartikeln,  und  besonders  bei  rascher  scharfer 
Trocknung  im  Exsiccator,  die  Oberfläche  des  Stäubchens  völlig  lufttrocken 
werden  und  so  eine  feste  undurchdringliche  Kruste  bilden,  welche 
jede  weitere  Verdunstung  aus  dem  inneren  feuchten  Kern  desselben 
verhindert;  in  einem  solchen  »scheinbar  trockenen«  (Germano^^j 
Staub  können  selbst  empfindlichere  Keime  lebensfähig  bleiben;  aber 
solche  Staubpartikeln  sind  dann  eben  zu  schwer,  um  durch  die  Luft 
furtgetragen  werden  zu  können,  und  kommen  wohl  für  die  Kontakt-, 
nicht  aber  für  die  Luftinfektion  in  Betracht. 

Man  kann  sich  eine  Vorstellung  von  der  in  Fragen  der  Austrocknungs- 
versnehe  früher  herrschenden  Unsicherheit  machen,  wenn  man  die  enormen 
I>i?ergenzen  der  Versuchsresultate  verschiedener  Autoren  über  den  gleichen 
pathogenen  Mikroben  betrachtet;  um  nur  ein  Beispiel  anzuführen,  existieren 
für  die  Lebensfähigkeit  des  Choleravibrio,  bei  Austrocknung  unter  verschiedenen 
Bedingungen.  Angaben,  die  von  wenigen  Stunden  bis  zu  6  Monaten  variieren ; 
Vollständige  Litteraturübei-sicht  bis  1898  und  tabellarische  Zusammenstellung 
der  am  Choleravibrio,  Typhusbacillus,  Diphtheriebacillus  und  Pestbacillus  ge- 
wonnenen Resultate  vgl.  bei  Ficker^^.  Dieser  Autor  ennittelte  systematisch 
die  Bedingungen  der  Resistenz  gegen  Austrocknung:  Von  größter  Bedeutung 
erwies  sich  die  Dicke  der  auszutrocknenden  Schicht;  je  dünner  dieselbe,  desto 
i'ascher  erfolgt  das  Absterben.  Beschleunigte  Trocknung  im  Exsiccator  be- 
wirkte nur  in  dünner  Schicht  ein  schnelleres  Absterben;  im  Innern  dickerer 
Schichten  hingegen  fand  eine  längere  Konservierung  statt,  als  bei  Trocknen 
*n  freier  Luft.  Das  Absterben  der  Keime  erfolgt  bei  Brüttemperatur  schneller 
^  bei  niedrigeren  Graden,  in  bewegter  Luft  schneller  als  in  ruhender;  alte 
Und  abgeschwächte  Kulturen  sind  weniger  widerstandsfähig  als  junge  und 
hoch  virulente.  Benetzung  der  in  Austrocknung  begrifleuen  Keime  wirkt  ganz 
besonders  deletär. 

Kehren    wir   nun,    nach  Kenntnis    der  Bedingungen    der  Resistenz 
gegen  Austrocknen,  (die  für  das  Verständnis  der  in  der  Natur  sich  ab- 
spielenden Vorgänge   von    Interesse    sind),    wieder   zu   der  Haui)tfrage 
zurück,  welche  pathogenen  Keime  einen  solchen  Grad  der  Austrocknuug 
vertragen,  dass  sie  durch  die  Luft  verstäubbar  sind!    Für  einige  jiatho- 
gene  Keime,    z.  B.  den  Gonococcus   und   den  Influenzabacillus, 
ist  schon  durch  die  älteren  Versuche  erwiesen,   dass  sie,  selbst  unter 
günstigsten  Bedingungen  und  bei  nur  sehr  unvollständiger  Antrocknung, 
keinerlei  Widerstand  zu  leisten  vermögen;  diese  beiden  Mikroben  kom- 
men daher  weder  für  die  Luftinfektion,  noch  auch  für  Kontaktinfektion 
im  trockenen  Zustand  in  Betracht.     Auch  vom  Choleravibrio  ist  seit 
den  ersten  Versuchen  bekannt,   dass  er  eine  einigermaßen  vollständige 
instrocknnng  nicht  verträgt;  doch  behauptete  Uffelmann^^,  dass  ein- 
zchie  Exemplare  den  Trocknungsprozess   1 — 3  Tage  überdauern,    und 
wies  Hesse  1*  nach,   dass  die  beim  Beiben   (seit  einem  Tage)  getrock- 


168  £.  GotBchlich, 

neter  cholerainfizierter  Wrisehe  herabfallenden  PartikelcheD  noch  lebende 
entwicklungsfähige  Cholerabazillen  enthalten  können.  Beide  Versuche 
beweisen  aber  nur  die  Möglichkeit  einer  Kontaktinfektion  mit  schein- 
bar trockenem  cholerainfizierten  Material  (vgl.  auch  weiter  unten  über 
die  lange  Lebensdauer  auf  Kleidungsstoffen);  im  Sinne  der  LufdnfektioD 
sind  sie  deshalb  nicht  verwendbar,  weil  keine  Aufwärtsbewegung  und 
keine  Verstäubbarkeit  nachgewiesen  ist.  Auf  letzteren  Punkt  speziell 
gerichtete  Versuche  von  Williams  ^<^  (bestätigt  von  M.  Neisseb*)  er- 
gaben ein  völlig  negatives  Ergebnis;  bei  Antrocknung  von  Staub  er- 
wiesen sich  die  Gholerabazillen  (mit  Ausnahme  eines  verschwindend 
kleinen  Bruchteils,  der  an  den  gröberen,  nicht  verstäubbaren  Stanb- 
teilen  haftete)  stets  als  abgetötet;  gar  eine  Aufwärtsbewegung  dorch 
die  Luft  fand  niemals  statt.  Das  gleiche  gilt  für  den  Pestbacilhu 
(M.  Neisser^J.  Auch  Cholera  und  Pest  scheiden  also  aus  der  Reihe 
der  durch  trockene  Luftstäubchen  tibertragbaren  Krankheiten  aus.  — 
Was  nun  die  übrigen,  sogleich  zu  besprechenden,  pathogenen  Arten  an- 
geht, die  in  Gestalt  lufttrockenen  Staubes  ihre  Lebensfähigkeit  be- 
wahren können,  so  muss  man  sich  vor  allem  darüber  einig  werden, 
welche  Luftstromstärken  für  die  Verstäubbarkeit  solchen  Materials 
])raktisch  in  Berücksichtigung  zu  ziehen  sind.  Offenbar  können  für 
das  regelmäßige  Vorkommen  dieses  Infektionsmodus  nur  diejenigen 
Luftströme  in  Betracht  kommen,  wie  sie  im  Innern  der  Wohnungen*) 
stets  vorhanden  sind  (M.  Neissek);  solche  Luftströme,  denen  der 
Zimmerstaub  Schweben  und  Transport  verdankt,  haben  nach  Flügge*' 
im  geschlossenen  Zimmer  meist  nur  1—4  mm  Geschwindigkeit  pro 
Sekunde.  Nur  solche  infizierte  trockene  Stäubchen,  die  schon  durch 
so  geringe  Luftstromgeschwindigkeiten  über  eine  erhebliche  Strecke 
aufwärts  getragen  werden  können,  sind  offenbar  befähigt,  dauernd  in 
der  Zimmerluft  zu  schweben  und  demnach  eine  dauernde  Gefahr  der 
Luftinfektion  zu  bedingen;  M.  Neisser  sieht  als  Grenzwert  denjenigen 
Grad  der  Verstäubbarkeit  an,  bei  welchem  die  infizierten  Stäubchen 
durch  einen  Luftstrom  von  1  cm  Geschwindigkeit  um  80  cm  gehoben 
werden.  Dieser  Forderung  entsprechen  nach  M.  Neissers^  Versuchen 
folgende  pathogene  Arten  mit  folgenden  Grenzwerten:  Pyocyanciw 
(4,1  mm),  Milzbrandsporen  (1,8  mm),  Staphylococcus  pyogenes  aureus 
(3  mm),  Meningococcus  (3  mm),  Tuberkclbacillus  (3  mm). 

Daneben  sind  nun  noch  einige  Arten  zu  nennen,  die  erst  bei  Anwendung 
stärkerer  Luftstrcime,  als  dem  M.  NEissKR^schen  Grenzwert  entspricht,  ve^ 
stäubbar  sind;  hierher  gehört  zunächst  der  Typhusbacillus,  der  nüt  Luft- 
strömen  von  1,7  cm  eine  Strecke  von  80  cm  aufwärts  getrieben  wird,  —  während 
zu  einem  Auftrieb  des  gleichen  Bacillus  um  nur  15  cm  die  Geschwindigkeit 
von  1,6  mm  per  Sekunde  gentigt:  ferner  der  1  )iphtheriebacillus,  für  den  M. 
Neisreu  eine  Verstäubung  (um  80  cm  aufwärts)  erst  durch  Luftströme  von 
19,7  cm  Geschwindigkeit  feststellen  konnte.  Es  erscheint  gewagt,  mit  M. 
Neisser  aus  diesen  Versuchen  den  Schluss  zu  ziehen,  die  genannten  beiden 
Bakterien  als  »nicht  verstäubbar <  zu  bezeichnen;  auch  bemerkt  M.  Neisser 
selbst,  das3  der  Typhusbacillus  hart  an  der  Grenze  der  Verstäubbarkeit  stehe. 
Dieser  Grenzwert  selbst,  so  getreu  er  auch  die  in  der  Wohnungsluft  durch- 
schnittlich herrschenden  Verhältnisse  wiedergiebt,  ist  aber  nun  doch  unleugbar, 

♦)  üeber  die  Gründe,  weshalb  die  so  viel  Btarkeron  Luftströme,  wie  sie  im 
Freien  vorkommen,  für  diese  Tragen  nicht  in  Betracht  kommen  können,  vgl 
sputer. 


Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  n.  s.  w.  169 

und  wie  es  ja  auch  in  der  Natur  der  Sache  unvermeidlich  liegt,  mehr  oder 
minder  willkürlich ;  insbesondere  gilt  dies  von  dem  Maß  der  Aufwärtsbewegung, 
welches  auf  80  cm  normiert  war,  während  doch  über  kürzere  Strecken  ein 
Auftrieb  schon  durch  viel  schwächere  Ströme  stattfindet.  Stärkere  Luftstiöme, 
von  20  cm  und  darfiber,  kommen  aber  in  der  Wohnungsluft  oft  genug  vor, 
nicht  nur  beim  Oeffnen  von  Thüren  oder  Fenstern,  sondern  auch  in  der  Nähe 
hantierender  oder  gehender  Personen;  gar  in  ärmlichen  Hütten  mit  schlecht 
schließenden  Fenstern  und  Thüren,  femer  vor  allem  in  Treppenhäusern,  in 
denen  oft,  durch  die  Heizwirkung  bei  kaltem  Wetter,  ein  ziemlich  erheblicher 
Auftrieb  stattfindet  und  wo  die  Infektionsgelegenheit  nur  allzu  häufig  gegeben 
ist  Teppichklopfen  u.  s.  w.).  Man  wird  einwenden,  dass  in  diesen  Fällen 
die  Lnftiiifektion  von  der  Kontaktinfektion  nicht  mehr  zu  trennen  ist  und  dass 
der  letztere  Ansteckungsmodus  unter  diesen  Bedingungen  ungleich  wahrschein- 
licher ist  als  die  Uebertragung  durch  Luft.  Dieser  Einwand  ist  auch  völlig 
zutreffend  für  alle  Personen,  die  längere  Zeit  in  solchen  Räumen  weilen;  aber 
fflr  Personen,  die  nur  vorübergehend  in  solche  gefährdete  Räume  gelangen  und 
dabei  vielleicht  in  Kenntnis  der  Gefahr  Jeden  Kontakt  peinlich  vermeiden, 
ist  die  Möglichkeit  der  Luft  Infektion  doch  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 

Wir  glauben  allen  diesen  Verhältnissen  gerecht  zu  werden,  indem 
wir  folgende  Einteilung  aufstellen: 

a|  Krankheitserreger,  die  an  lufttrockenem  Staub  nicht  lebensfähig 
mi  und  daher  nie  durch  trockene  Luftstäubehen  verbreitet  werden 
können  (Cholera,  Pest,  Influenza,  GonorrhoßJ; 

b  Krankheitserreger,  verstäubbar  über  weite  Strecken  durch  so 
schwache  Luftströme,  wie  sie  regelmäßig  in  Wohnungen  vorkommen, 
nnd  die  daher,  einmal  in  der  Luft  schwebend,  sich  lange  darin  erhalten 
und  leicht  zu  einer  Infektion  durch  trockene  Stäubchen  führen  können 
Pyoeyaneas,  Eiterkokken,  Meningococcus ,  Milzbrandsporen,  Tuberkel- 
bacillus).  Auch  der  Tetanusbacillus  dürfte  nach  den  Verstäubungs ver- 
kochen von  Schwarz  17  hierher  gehören; 

c)  Krankheitserreger,  die  zwar  gegen  Austrocknung  sehr  resistent 
«od,  aber  nur  durch  stärkere  Luftströme,  wie  sie  nur  ausnahmsweise  in 
Wohnungen  vorkommen,  verstäubbar  sind,  —  bei  denen  also  eine  Ueber- 
tragung darch  trockenen  Luftstaub  zwar  möglich  ist,  aber  nur  selten 
erfolgen  wird  (Typhus  und  noch  seltener  Diphtherie). 

Schließlich  dürfen  einige  Divergenzen  in  den  Angaben  der  Autoren  nicht 
verschwiegen  werden;  so  erhielten  betr.  der  Lebensfähigkeit  des  Typhusbacillus 
im  lufttrockenen  Staub  ükrmano^^  ein  negatives,  Neisser^  ein  positives 
Kesnltat;  umgekehrt  verhalten  sich  die  Angaben  dieser  beiden  Autoren  betr. 
de«  PDenmococeus.  Selbstverständlich  sind  negative  Resultate  gegenüber  un- 
zweifelhaften positiven  nicht  beweisend;  die  Differenzen  erklären  sich  vielleicht 
tns  individnellen  Verschiedenheiten  der  Kulturstämme  (vgl.  oben,   Ficker^-*^. 

Nachdem  nun  festgestellt  ist,  welche  patliogenen  Bakterien  Uber- 
liuupt  einer  Verbreitung  durch  trockene  Luftstäubeben  fähig  sind,  er- 
gebt sich  die  weitere  Frage,  unter  welchen  Bedingungen  die  betr. 
Keime  in  die  Luft  in  Form  geeigneter  Stäubchen  gelangen  und  wie 
wo  weh  in  der  Luft  verhalten.  Die  Krankheitserreger  gelangen  in  die 
Außenwelt  in  und  mit  den  krankhaften  Se-  und  Exkreten  und  trocknen 
^nn  mit  diesen  am  Boden,  an  Kleidungsstücken  und  Gebrauchsgegen- 
ständen an.     So  lange  die  Eintrocknung  nicht  vollständig  ist,    können 
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Keime  in  Form  trockener  Stäubchen  selbst  durch  stärkste  Luftströme 
(bis  zu  60  m  per  Sekunde !),  wie  sie  in  der  Natur  gar  nicht  vorkommen 
überhaupt  nicht  abgelöst  werden  (Nagelt  i^\  Buchner  ^^*^,  Wernich^* 
Hamburger 3,  Flügge  i*).  Uebereinstimmend  hiermit  fand  Honsell*». 
dass  Cholerabazillen  aus  Abortschachten  nie  durch  Luftströme  transpor- 
tiert werden  können.  Auch  nach  völliger  Eintrocknung  lösen  Ströme 
von  5  m  Geschwindigkeit  von  der  intakten  Oberfläche  noch  keine  Keime 
ab;  Ablösung  tritt  erst  ein,  wenn  die  eingetrocknete  Fläche  gleichzeitig 
durch  mechanische  Einwirkung •  aufgelockert  wird;  bei  manchen  Klei- 
dungsstoflfen  gelingt  das  durch  Reiben  und  Bürsten,  bei  anderen  (Lein- 
wand) überhaupt  nicht;  von  intakten  Kleidungsstoflfen  lösen  selbst  Luft- 
ströme von  60  m  Geschwindigkeit  keine  Keime  ab.  In  den  Wohnungei 
kommt  es  besonders  beim  trockenen  Kehren  zu  starker  mechanischei 
Ablösung  und  Aufwirbelung  vorher  angetrockneter  und  oft  genug  in- 
fizierter Stäubchen  und  Fäserchen.  Lose  aufgelagerter  feinster  Staut 
wird  hingegen  schon  durch  Luftströme  von  etwa  1  m  Geschwindigkeit 
aufgewirbelt;  auch  an  solchem  feinsten  Staub  können  vielleicht  Krank- 
heitserreger haften,  wenn  sie  vorher  in  Form  feinster  Tröpfchen  (vgl 
weiter  unten)  in  der  Luft  vorhanden  waren  und  beim  Niederfallen  ai 
feinsten  Stäubchen  antrockneten;  doch  wird  das  im  ganzen  selten  vor- 
kommen, da  die  niederfallenden  Tröpfchen  meist  fest  ankleben  und 
dann  nur  durch  energische  mechanische  Einwirkungen  (Bürsten  u.  s.  w.^ 
abgelöst  werden  können.  Aber  auch  bei  solchem  feinsten  Material 
findet,  selbst  durch  stärkste  Luftströmungen  (13  m  per  Sekunde)  keine 
auch  nur  annähernd  vollständige  Ablösung  der  Keime  statt,  namentlicli 
nicht  von  rauhen  Flächen  (Sterx^),  —  ein  Beweis,  wie  wertlos  es  ist 
wenn  infizierte  Kleider  behufs  Desinfektion  an  die  >  frische  Luftc  ge- 
hängt werden,  oder  wenn  der  Arzt  nach  einem  Besuch  bei  einem  an- 
steckenden Kranken  sich  dadurch  keimfrei  machen  will,  dass  er  eine 
halbe  Stunde  »durch  die  Luft  geht!«  (Flügge). 

Einmal  aufgewirbelt,  kann  dann  der  keimhaltige  Staub  durch  Luft- 
ströme von  ganz  überraschend  geringer  Geschwindigkeit  (bis  hinab  z« 
0,2  mm)  fortbewegt  werden  (Flüggc^^)  imd  verbreitet  sich  in  völlig  ge- 
schlossenem Zimmer,  ohne  jede  künstliche  Luftbewegung,  bis  in  die  ent- 
legensten Teile  de88ell)en.  Stäubchen  von  solcher  Leichtigkeit  sind  nicht 
etwa  ausnehmend  selten,  sondern  konnten  von  Flügge^*  in  jedem  be- 
liebigen Zimmerstaub  in  grolJer  Menge  nachgewiesen  werden.  Die 
Dauer  des  Schwebens  solchen  feinsten  Staubes  beträgt  über  4  Stunden 
erst  nach  8  Stunden  setzen  sie  sich  in  völlig  ruhiger  Luft  sämtlich  zi 
Boden.  Für  gröberen  Luftstaub,  wie  er  das  Gros  des  gewöhnlich  \i 
Wohnungen  schwebenden  Luftstaubs  ausmacht,  hatte  Stern  2  früher  iu 
völlig  ruhigen,  geschlossenen  Zimmer  eine  maximale  Schwebedauer  voi 
nur  ly,— 3  Std.  ermittelt;  von  aufgewirbeltem  Bodeustaub  fielen  schoi 
in  den  ersten  5  Minuten  wieder  gegen  IK)  %  zu  Boden.  Die  VentilatioE 
ist  den  gröberen  Staubteilchen  gegenüber  völlig  ohnmächtig,  selbst  bei 
stündlich  8  maliger  Erneuerung  der  Zimmerlut't.  was  das  in  praxi  er- 
reichbare Maximum  darstellt  (bei  intensiverer  Ventilation  macht  siel 
bereits  die  Zugemptindung  in  lästiger  Weise  geltend);  aber  erst  be 
stündlich  7  maliger  Erneuerung  der  Luft  tritt  eine  deutliche  Wirkung 
ein.  Größer,  aber  auch  keineswegs  vollständig,  ist  die  Wirkung  dei 
Ventilation  gegenüber  den  oben  genannten  feinsten  Stäubchen.  Jeden- 
falls ist  der  reinigende,  desinfektorisehe  Eifekt  der  Veutilation,  auf  dei 
in  gewissen  Kreisen  so  viel  Wert  gelegt  wird,  in  i)raxi  nur  gering  an- 
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zuschlagen  und  bleibt  stets  unsicher,  —  besonders  wenn  man  bedenkt, 
dasfl  man  in  Krankenzimmern  z.  B.  es  nicht  mit  einer  einmaligen,  son- 
dern meist  mit  einer  langdauemden  kontinuierlichen  Produktion  staub- 
förmigen infektiösen  Materials  zu  thun  hat. 

Inwieweit  bei  den  einzelnen  Infektionskrankheiten,  insbesondere  bei 
der  Tuberkulose,  die  Luftinfektion  durch  trockene  Stäubchen  faktisch 
vorkommt,  und  welche  Rolle  dieser  Uebertragungsmodus  gegenüber 
anderen  Yerbreitungsarten  (speziell  der  Tröpfcheninfektion)  bildet,  ist 
unter  Paragraph  III  zu  betrachten. 

II.  TrSpfcheninfektion.    Von  FlUssigkeitsoberflächen  werden  Keime 
weder  durch  Verdunstung  noch  durch  darüber  streichende  schwächere 
Lnftströme  (bis  zu  4  m  Geschwindigkeit)  abgelöst  (Flügge**),   ein  Er- 
gebnis, welches  die  früheren  Angaben  von  Nägeli^®*,  Büchner^»**  und 
Werxich^*   bestätigt,   dagegen    die   Soykas^*   widerlegt.     Nur   wenn 
Wellenbildung   und  Verspritzung   der   Flüssigkeit   eintritt,    oder   wenn 
Lnftbläschen   durch   die  Flüssigkeit   hindurchtreten,    oder  wenn  durch 
(iärung  Schaumbildung   auf  der  Oberfläche  stattfindet  und  die  Blasen 
unter  Verstreuung  feinster  Tröpfchen  platzen,   —  nur  dann  tritt  Ab- 
lösung der  Keime  ein.    Sowohl  bei  ebenen  Flüssigkeitsoberflächen,  als 
auch  bei  unebenen  durchtränkten  Flächen  (Sand-  und  Kiesboden,  Kleider- 
stoffe, auf  deren  Oberfläche  kleine  Flüssigkeitsansammlungen  vorhanden 
sind,  beginnt  die  Ablösung  bei  Luftströmen  von  über  4  m  Geschwindig- 
keit pro  Sekunde  (bei  einem  Einfallswinkel  von  45°).    In  der  freien 
Natar  wird  diese  Keimablösung  also  sehr  häufig  vorkommen;  aber  auch 
in  Wohnräumen  kommt  es  bei  jeder  gröberen  Hantierung  mit  Flüssig- 
keiten (Umgießen,  Auftreffen  eines  Wasserstrahls,  Scheuern  der  Zimmer, 
Hantieren  mit  nasser  Wäsche)  zu  massenhafter  Bildung  feinster  keim- 
baltiger  Tröpfchen.     Ganz  besonders  wichtig  ist  es  aber,   dass  schon 
^im  gewöhnliehen  lauten  Sprechen  (und  um  so  mehr  beim  Husten  und 
Niesen)  aus  der  keimhaltigen   menschlichen  Mundflüssigkeit  gleichfalls 
whlreiche   keimhaltige   Tröpfchen   in   die   Luft  übergehen   (Flügge^*', 
UscHTSCHENKO*);    bcsouders  leicht  lässt  sich  das  nachweisen,    wenn 
iie  Ver8uch8]>er8on  Prodigiosus-Aufschwemmung  in   den  Mund  nimmt, 
wo  dann  die  versprühten  Keime  auf  Agarplatten  allenthalben  im  Ver- 
^Qchsumroer,   bis  aufwärts  unter  die  Zimmerdecke   und  bis  auf  eine 
horizontale  Entfernung  von  9  m  vor  der  hustenden  Person  nachgewiesen 
werden  konnten.    Die  Versuche  wurden  von  v.  Esmauch*^^,  Hübner 2»*, 
V.  Wei8SXayr2^  mit  gleichem  Resultate  wiederholt;  besonders  bemerkens- 
wert ist,  dass  V.  Weissmayr^^  und  Koexiger^s  auch  seitlich  und  selbst 
2  m  hinter  der  Versuchsperson  zahlreiche  versprühte  Keime  nachweisen 
konnten.   Die  näheren  Bedingungen  der  Tröpfchenbildung  beim  Sprechen 
»•«.  w.  wurden  von  Koeniger  studiert,  teils  nach  der  8oe])en  beschrie- 
benen  bakteriologischen  Methode,   teils  auf  chemischem  Wege,    durch 
»Besprechen«  von  Glasplatten  mit  einem  Ueberzug  von  l*heuolphthale'ni, 
weh  Gargelung  mit  schwacher  Sodalösung.    Es  zeigte  sich,  in  Bestüti- 
^Dg  früherer  Angaben  von  Günning^«,  Celli  c\c  Guauneri*-^^,  Charrix 
^  Karte  2*,  Lipari  &  Cbisafülli2^%   Cadkac  &  Malet  20,  Straus^*», 
fiKAsrcHER  &  de  Genxes^i^    F.  Müller  *2*),  dass   die  Exspirationsluft 

^  •  Die  einzige  poBitive  Angabe  von  Sicakd^S  wouach  Typhußbazillen  regel- 
»ißlf  in  der  Exipfrationslnfc  von  Typhuskranken  vorkommen ,  beruht  wohl  auf 
fehlerbtften  Yenochen;  vgl.  Kritik  in  Baumgartens  Jahresber.,  1892,  285. 
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stets  steril  ist ;  auch  bei  der  Bildung  von  Vokalen  werden  keine  Tröpf- 
chen versprüht,  dagegen  besonders  stark  bei  der  Bildung  solcher  Kon- 
sonanten, die  durch  Sprengung  eines  Verschlusses  der  Atmungsluft  ent- 
stehen (k,  t,  p,  f).  Die  Art  und  Schärfe  der  Aussprache  hat  daher  viel 
mehr  Bedeutung,  als  das  lautere  oder  leisere  Sprechen;  selbst  Fltister- 
sprache  kann  zahlreiche  Tröpfchen  liefern.  Individuelle  DiflFerenzen  und 
solche  zwischen  verschiedenen  Sprachen  und  Dialekten  sind  hiernach 
begreiflich.  —  Die  ubiquitäre  Verbreitung  der  so  gebildeten  Tröpfchen 
in  allen  Teilen  des  Zimmers  erklärt  sich  leicht,  wenn  man  bedenkt,  dass 
schon  Luftströme  von  nur  0,1  mm  Geschwindigkeit  zu  ihrem  Trans- 
port ausreichen  (Flügge  i*^)  und  dass  sie  sich  5—6  Std.  in  der  Luft 
schwebend  zu  erhalten  vermögen;  analoge  Resultate  haben  Kirsteix^ 
und  Hutchinson  *'^  erhalten.  Letzterer  Autor  konstatierte  insbesondere 
die  enorme  Flugfähigkeit  der  Tröpfchen  (bis  600  m  nachgewiesen!),  so- 
wie ihr  Eindringen  an  die  entlegensten  Orte  und  durch  die  feinsten 
Spalten  (z.  B.  einer  gewöhnlichen  geschlossenen  ThUr).  Dagegen  fand, 
im  Gegensatz  zu  diesen  durch  Spray  künstlich  hergestellten  Tröpfchen, 
Koeniger25  fiir  die  beim  Sprechen  u.  s.  w.  verspritzten  Tröpfchen  nur 
eine  Schwebedauer  von  höchstens  1  Stunde;  bei  Verstäubung  mucin- 
haltiger  Flüssigkeiten  (Speichel)  werden  offenbar  nur  schwierig  oder 
gar  nicht  so  leichte  Partikelchen  gebildet,  wie  bei  VersprUhung  wässe- 
riger Bakterienauföchwemmungen:  auch  einige  Versuche  Laschtschex- 
Kos''  (1.  c.  p.  132  f.)  8i)rechen  in  diesem  Sinne:  Künstliche  Verspritzung 
unverdünnten  pneumonischen  Sj)utums  gelang  bisweilen  überhaupt  nicht: 
andere  Male  waren  die  entstandenen  Tröpfchen  noch  durch  Luftströme 
von  8-10  mm  nicht  trau8j)orticrbar.  Für  die  Schwebedauer  der  Tröpf- 
chen spielen  außerdem  der  Wassergehalt  der  Luft  und  die  Größe  des 
betr.  Bakteriums  (Koeniger^Sj  Buciinek,  Megele  &  Rapp^c)  eine  KoUe. 
Gegen  den  Einwand  Wissemanns  ^7,  dass  so  zarte  Tröpfchen  und  Bläs- 
chen rasch  verdunsten  müssen  und  dann  die  eingeschlossenen  Keime  zu 
Boden  fallen,  bemerkt  Flügge^**  mit  Recht,  dass  selbst  nach  der  Ver- 
dunstung der  Bacillus  von  einem  Mantel  aus  verdichtetem  Wasserdampf 
umhüllt  bleibt,  der  wie  ein  Fallschirm  wirkt  und  ihn  solchergestalt 
lange  schwebend  erhält.  —  Von  ganz  besonderer  praktischer  Wichtig- 
keit sind  die  unter  Flicjges^''  Leitung  von  Laschtschenko^  und  Hey- 
MANN^angestelltenVersuche  über  die  Ausstreuung  tuberkelbazillen- 
haltiger  Tröpfchen  durch  hustende  Phthisiker,  wobei  die  Ver- 
suchsbedingungen genau  den  natürlichen  Verhältnissen  entsprachen  und 
insbesondere  jede  Mitwirkung  feinster  Stäubchen  ausgeschaltet  war.  Es 
ergab  sich,  dass  bis  40^  der  untersuchten  Phthisiker  beim  (durch- 
aus ungezwungenen)  Husten  tuberkelbazillenhaltige  feinste  Trönfchen  in 
die  Luft  versj)rühen  und  dass  diese  imstande  sind,  auf  größere  Ent- 
fernungen in  den  luspirationsstrom  von  Meerschweinchen  zu  gelangem 
von  diesen  Tieren  eingeatmet  zu  werden  und  bei  denselben  typische 
Tuberkulose  der  Lungen  und  Bronehialdrüsen  hervorzurufen.  Der 
Mensch  wird,  infolge  seines  unvergleichlich  mächtigeren  Inspirations- 
stromes noch  viel  mehr  einer  solchen  Tröpfcheninfektion  ausgesetzt  sein, 
teils  weil  durch  die  stärkere  Aspiration  die  T-B  viel  leichter  in  seinen 
Inspirationsstrom  gelangen,  teils  weil  das  Quantum  der  eingeatmeten 
Luft  beim  Menschen  über  100  mal  größer  ist  als  beim  Meerschweinchen, 
und  die  Infektionschancen  natürlich  im  gleichen  Verhältnis  steigen.  Die 
Ausstreuung  tuberkelbazillenhaltiger  Tröj)fchen  durch  Phthisiker  ist  seit- 
dem von  B.  Fränkel'*^  Engelmann '*^,  Wekssmayr'^^  (besonders  beim 


Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  u.  s.  w.  173 

Ausspucken)  und  Möller*"  bestätigt  worden;    letzterer  Autor  konnte 
auch  die   Infektion   angehusteter  Meerschweinchen  bestätigen.     Es  sind 
keineswe^   die    schwer   erkrankten    bettlägerigen    Patienten    (die    nur 
schwach  und  unter  Schmerzen  husten),   durch  welche  eine  besonders 
«itarke   Ausstreuung    infizierter   Tröpfchen    zustande    kommt;    vielmehr 
handelt  es  sich  gerade  um  relativ  kräftige  ambulante  Patienten,  die  ohne 
Mühe  und  reichlich  husten;   individuelle  Differenzen,  verschiedener  Ba- 
zillengehalt  des  Sputums  bei  verschiedenen  Personen   und  zu  verschie- 
denen Tageszeiten  spielen  gleichfalls  eine  Rolle;  viele  Phthisiker  kom- 
men  für  die  Tröpfcheninfektion  überhaupt  nicht  in  Betracht,  während 
manche  andere  allerdings  > zeitweise  einen  förmlichen   Spraynebel  in- 
fektiöser Partikel  rings  um  sich  verbreiten<  (Heymann«'',  S.  36).    Glück- 
licherweise sind  die  von  Phthisikem  ausgeschiedenen  Partikeln  unver- 
gleichlich viel  größer  und  schwerer  als  die  durch  künstlichen  Spray 
eraeogten  feinsten  Tröpfchen,  und  ist  daher  auch   ihre   Flugfähigkeit 
•  eine  nur  begrenzte.    Die  kleinsten  solcher  von  Phthisikem  ausgehusteten 
TrOpfchen  haben  noch  immer  einen  Durchmesser  von  30  Mikromill. ;  nie 
konnte  Heymann«  solche  beobachten,   die  nur  aus  einem  einzigen  Ba- 
cillus mit  Schleimmantel  oder  lediglich  aus  einer  Zelle  bestanden  hätten ; 
es  handelt  sich  vielmehr  immer  um  ein  Konglomerat  mehrerer  Zellen 
mit  ziemlich  regelmäßigem  histologischen  Bau:  Engelmann ^^  fand  ein- 
mal sogar  eine  ganze  Lungenalveole  mit  8  T-B.     Die  räumliche  Ver- 
teilung und  die  Dauer  des  Schwebens  der  ausgehusteten  Tröpfchen  sind 
dementsprechend  ziemlich  beschränkt;    nur  ausnahmsweise  werden   sie 
I     über  1  m  Entfernung  transportiert;    immerhin  fand  Baktenstein*  noch 
i     in  einer  Entfernung  von  V/^  m  und  in  einer  Höhe  von  1V>  na  vor  dem 
Patienten  einzelne  T-B,  mehrmals  sogar  ca.  30  cm  hinter  der  Versuchs- 
pereon,  (wo  direktes  Anhusten  gänzlich  ausgeschlossen);    letzterer  Be- 
fond  auch  von  Engelmann  ^^  bestätigt.     Zu  einer  längeren  Schwebe- 
dauer  sind   die  meisten   der  ausgehusteten  Tröpfchen  nicht  befähigt; 
jedoch  konstatierte  Heymann  zweimal   eine  Schwebedauer  von  30  Mi- 
üQten;   auch  gelang   es  mehrmals  (Heymann,   Laschtschenko},  in  der 
Uft  des  Versuchsraums  (bei   Aspiration  mehrerer  Hundert  Liter)  T-B 
naehzuweisen.    Was  endlich  die  Resistenz  der  T-B  nach  dem  Antrocknen 
der  Tröpfchen  anlangt ,   so  beträgt  dieselbe  im  Dunkeln  bis  höchstens 
18  Tage,    im    belichteten    Raum   nur   3  Tage.     Einmal   niedergefallen. 
Verden  die  T-B-haltigen  Tröpfchen  (weil  meist  mit  Schleim  beladen) 
fast  stets  sehr  fest  ankleben  (wovon  man  sich  durch  Objektträgerver- 
"whe  leicht  überzeugen  kann!);  es  werden  daher  in  der  Regel  stärkere 
mechanische   Einwirkungen    dazu   gehören,    um    dieses    angetrocknete 
Material  in  Staubform  zur  Ablösung  zu  bringen;  dass  aus  niedergefalleneu 
w»d  verdunsteten  Tröpfchen  direkt,  ohne  mechanische  Einwirkung,  flug- 
fthige  Stäubchen  entstehen,  durfte  gerade  beim  Tuberkelbacillus  kaum 
vorkommen.  —  Nach  allem  ergiebt  sich,  dass  glücklicherweise  die  Ge- 
fahr der   Tröpfcheninfektion  räumlich   und   zeitlich   ziemlich   stark  l)e- 
ächränkt  ist:  eine  wirkliche  Gefahr  besteht  nur  während  der  Phthisiker 
wirklich  hastet  und  auch  da  nur  bis  auf  eine  Entfernung  von  1 — V/2  di. 
Wird  das  Taschentuch  oder  die  Hand  während  des  Hustenanfalls  vor 
den  Mund  gehalten,  so  beschränkt  sich  die  Ausstreuung  fast  völlig  auf 
«twa  80  cm  Entfernung  nach  vom:  Personen,  die  sich  in  Armlänge  ent- 
fernt halten,  sind  also  nicht  gefährdet,  wenigstens  nicht  l)ei  nur  zeit- 
^«iligera  Aufenthalt  in  der  Nähe  des   Phthisikers:   für  dauerndes  Zu- 
sammensein  ist  allerdings  die  Gefahr  der  Tröpfcheninfektion  eine  sehr 
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große.  —  Von  anderen  Infektionskrankheiten  ist  nur  noch  die  Lepra 
auf  diesen  Infektionsmodus  geprüft  worden;  Schäffer*^  fand,  mittelst 
Objektträgerversuchen,  dass  Lepröse  mit  Schleimhautaffektionen  der 
oberen  Respirationswege,  (die  nicht  einmal  hochgradig  zu  sein  brauchen!; 
Tansende  von  Bazillen  beim  Sprechen,  Husten  u.  s.  w.  auf  weite  Ent- 
fernungen verschleudern;  allerdings  erscheint  es  fraglich,  ob  diese  Ba- 
zillen noch  infektionstUchtig  sind. 

III.  Vergleich  der  Bedeutung  der  Stftnbchen-  und  TrSpfcheninfektion 
für  verschiedene  Infektionsmethoden.    Es  ist  ohne  weiteres  klar,  dass 
die   Tröpfcheninfektion    eine   viel   universellere  Bedeutung    hat,    indem 
in  dieser  Form  alle  Keime,  selbst  die  zartesten  und  gegen  Austrocknnng 
empfindlichsten,  die  in  Form  von  trockenen  Stäubchen  überhaupt  nicht 
bestehen   können,    übertragbar  sind.     Die  Möglichkeit   der  Tröpfchen- 
infektion scheidet  nur  für  solche  Krankheiten  aus,  bei  denen  das  Virus 
überhaupt  nicht   in   geeigneter  Form   ausgeschieden   wird    (Gonorrhoe,* 
Recurrens);    selbstverständlich    kommt   eine   Uebertragung   durch  Lufl- 
stäubchen   hierfür  noch  viel  weniger  in  Betracht.     Dagegen  kann  bei 
einer  Reihe  von  Krankheiten  Infektion  durch  Tröpfchen  erfolgen,  wo 
solche    durch  Stäubchen  gänzlich  ausgeschlossen;    so  insbesondere  bei 
Influenza  und  Pestpneumonie,  wo  dieser  Uebertragungsmodus  geradezu 
die  dominierende  Rolle  spielt;  auch  bei  Cholera  ist  Tröpfcheninfektion 
denkbar,  z.  B.  beim  Hantieren  mit  infizierter  Wäsche,  in  der  Nähe  von 
Mühlrädern  in  einem  infizierten  Flusse  u.  s.  w.;  doch  wird  unter  solchen 
Umständen  jedenfalls    die   Kontaktinfektion   ungleich    höhere    Chancen 
haben.     Bei  Diphtherie  kommt  Tröpfcheninfektion  zweifellos  vor  (wenn 
auch  hier  jedenfalls  direkter  und  indirekter  Kontakt  die  größte  Rolle 
spielen),  während  eine  Uebertragung  durch  trockenen  Staub,  wenn  über- 
haupt,  so  doch  nur  unter  exzeptionellen  Verhältnissen  stattfinden  wird. 
Für  das  Zustiindekommen  von  Wundinfektionen  im  Operationssaal  (wie 
sie  trotz  aller  gegen  Kontakt  gerichteten  anti-  und  aseptischen  Maß- 
nahmen doch  noch  manchmal  vorkommen)  dürfte  gleichfalls  die  Tröpfchen- 
infektion eine  wichtigere  Rolle  spielen  als  die  Uebertragung  durch  in- 
fizierten Luftstaub  (Fllgcje  ;    es  ist  ja  richtig,   dass  in  der  Luft  voi» 
Krankenzimmern   und   Operationsräumen  schon  wiederholt  Eitererreger 
nachgewiesen    sind    (vgl.    unten;;    doch    wird,    besonders    in   sorgfältig* 
gehaltenen  Anstalten,    wo    man  jede   Staubentwickelung   peinlich  ver- 
meidet,  der  Uebergang   angetrockneten  Eiters   in   flugfähiges  Material 
nicht  leicht  vorkommen;  desto  mehr  sind  die  vom  Operateur  und  dei» 
Umstehenden  beim  Sprechen  u.  s.  w.  versprühten  Tröpfchen  zu  fürchten, 
die    oft  genug  Eitererreger  enthalten  werden,    entsprechend  den  zahl- 
reichen Befunden  dieser  Mikroben  in  der  Mundhöhle  gesunder  Personen? 
Bei    der    epidemischen    Cerebrospinal-Meningitis    mögen    die   Chancen, 
für  die  Verbreitung  des  infektiösen  Nasensekrets  durch  Tröpfchen  odec 
durch  Verstäuben  etwa  gleich  sein.   Was  die  Lungentuberkulose  anlangt, 
so  wird  man  sich,  nach  sorgfältiger  Abwägung  aller  Umstände,   dahin 
entscheiden  müssen,  mit  FlCcjge^'  der  Tröpfcheninfektion  die  wichtigere 
Rolle  zuzuschreiben.    Dies  aus  zwei  Gründen:  Es  geschieht  nämlich  gar 
nicht  so  leicht,  dass  aus  angetrocknetem,  wegen  seiner  Klebrigkeit  sehr 
fest  haftendem  Sputum  flugfäliige  trockene  Stäubchen  abgelöst  werden; 
nach  Sticiieu'  gehört  dazu,  bei  dem  im  Inneren  von  Wohnungen  einzig 
in  Betracht  kommenden  schwachen  Luftströmen,  vollständige  Antrocknung 
des  Sputums  und  dann  noch  das  Eingreifen  sehr  brüsker  mechanischer 
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Momente;  was  speziell  die  früher  als  besonders  gefährliche  Quelle  in- 
fizierter Stäubchen  angeschuldigten  TaschentUcheT  betrifft,  so  hat  Beninde^ 
nachgewiesen,  dass  Ablösung  infizierter  Stäubchen  und  Fäserchen  durch 
schwache  Luftströme  nur  dann  zustande  kommt,   wenn  ein  noch  sehr 
wenig  benutztes  Taschentuch  1 — 2  Tage  nachher  unbenutzt  in  der  Tasche 
getragen   und   nachträglich    energisch   gezerrt   und  gerieben  wird  (Be- 
dingungen, wie  sie  im  praktischen  Leben  nur  selten  vorkommen).    Dem 
entsprechend   ist   auch  die  Häufigkeit  flugfähiger  trockener  Stäubchen 
in  Phthisikerräumen  keineswegs  so  erheblich  (Heymann^^,  Möller^<»), 
wie  man  nach  den  ursprünglichen  Untersuchungen  Cornets  anzunehmen 
geneigt   war    (vgl.    unter   Kap.:    > Wohnung«).      In   Uebereinstimmung 
mit  diesen  Schwierigkeiten,  tuberkel-bazillcn-baltiges  Material  in  feinste 
flugfähige  Stäubchen  zu  verwandein,  steht  die  Thatsache,  dass  künstliche 
Infektionsversuche  mit  Inhalation  bei  Meerschweinchen  zwar  regelmäßig 
mit  feuchtem,    fein  versprühtem  Material   gelangen,   während   die  Be- 
mühungen, dasselbe  Resultat  mit  trockenem  Staub  zu  erzielen,  bis  zu 
den  in  erst  neuester  Zeit  gelungenen  Versuchen  Counets^^  ,ind  Stichers' 
erfolglos  blieben.  — 

Von  Krankheiten,  bei  denen  die  Uebcrtragung  durch  trockene  Stäub- 
chen die  wichtigere  Rolle  spielt  als  die  Tröpfcheninfektion,  sind  zunächst 
die  akuten  Exantheme  (Masern,  Scharlach)  zu  nennen;  auch  hierbei  kann 
^  im  Beginn  der  Krankheit  durch  die  katarrhalischen  Sekrete  der  oberen 
Beepirationswege  Ausstreuung  infizierter  Tröpfchen  erfolgen;  in  viel 
groBerem  Maßstabe  aber  und  während  der  ganzen  Dauer  der  Rekon- 
^  valeszenz  findet  Bildung  trockenen  flugfähigen  Materials  durch  Abstoßen 
der  EpidermigschUppchen  statt,  in  denen  sich  überdies  die  Erreger  sehr 
lange  (wahrscheinlich  Jahre  lang)  lebensfähig  erhalten.  Ferner  ist  die 
»Hademkrankheit«  zu  nennen,  die  ausschließlich  durch  Inhalation  trocken 
verstäubter  Milzbrandsporen  entsteht.  —  Auch  beim  Abdominaltyphus 
wird  eine  Luftinfektion  eher  durch  trockenes  als  durch  feuchtes  Material 
zustande  kommen;  Tröpfchenbildung  ist  zwar  hier  wie  bei  Cholera  seitens 
verseuchten  Wassers  denkbar,  mehr  noch  seitens  des  (oft  sehr  bazillen- 
reichen) Harns;  gegenüber  diesen  künstlich  konstruierten  Möglichkeiten 
wird  hingegen  Infektion  durch  angetrocknetes  und  nachträdich  ver- 
stäubtes Material  überall  da  zu  ftirchten  sein,  wo  der  FuKboden  in 
Wohnungen  oder  selbst  auch  die  oberflächlichsten  Bodenschichten  im 
Freien  mit  Typhusdejekten  und  -harn  beschmutzt  werden;  selbst- 
verständlich hat  in  diesen  Fällen  die  Kontaktinfektion  allerdings  noch 
größere  Chancen.  — 

In  einer  einzigen  Beziehung  ist  endlich  die  Stilubcheninfektion  der  Ueber- 
trigung  durch  Verspritzung  feuchter  Elemente  bei  allen  Krankheiten  überlegen,  bei 
^nen  Oberhaupt  beide  Infektionsmodi  konkurrieren  können,  nämlich  in  Bezug 
wf  die  Zeitdauer,  während  der,  vom  Augenblick  der  Entstehung  des  infektiösen 
MateriAls  gerechnet,  noch  eine  neue  Ansteckung  zu  fürchten  ist.  Die  Tröpfchen- 
infektion ist  zeitlich  außerordentlich  beschränkt;  im  höchsten  Falle,  selbst 
▼wm  wir  die  künstlichen  Sprayversuche  direkt  auf  die  Praxis  tibertragen 
vollen,  wie  dies  bei  Influenza  der  Kleinheit  des  Erregers  wegen  wahrscheinlich 
*i^ingig,  existieren  infektiöse  Tröpfchen  in  der  Luft  bis  5  Stunden,  nachdem 
der  Kranke  den  betr.  Raum  verlassen;  bei  Tuberkulose  gar  nur  etwa  30  Minuten; 
«piter  ist,  falls  nicht  durch  erneute  Anwesenheit  des  Kranken  frisches  Infektions- 
fflaterial  produziert  wurde,  die  Luft  als  dauernd  frei  von  infektiösen  Tröpfchen 
Anzusehen.     Oanz   anders  bei  Bildung  infizierten  flugfähigen  Staubes;  hier  ist 
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lungere  Zeit  bt*i  Tuherknlosi»  wabrscbeinlich  wochenlang-,  nachdem  der  Kranke 
die  Wohnung  verhissen  hat,  immer  noch  mit  der  Anwesenheit  infektiösen  Mjh 
terialä  zu  rechnen;  das  erste  Mal  geliören  zwar  zur  Ablösung  flugtlihiger  StfiDl>- 
chen  energische  meehanisch«^  Einwirkungen  (wie  sie  aber  auch  hänlig  vorkommen, 
als  Teppichklopfen,  Kleiderbürsten,  Fegen,  Uütteln  von  Eisenbahnwagen,  8tanl)- 
aufwirbelung  in  Fabiikeu  u.  s.  w.);  jedoch  einmal  gebildet,  sind  dann  spiler 
diese  tlugtahigen  Stäubchen  viel  leichter  und  schon  durch  schwächere  Luft- 
ströme mobil  zu  machen,  da  sie  beim  Niederfallen  nicht  mehr  fest  ankleben, 
sondera  nur  lose  sich  auflagern.  Tra  ein  ganz  konkretes  Beispiel  zu  nennen, 
so  ist  der  neue  Mieter  einer  vorher  \on  Phthisikern  innegehabten  Wohnung, 
in  der  sich  einmal  Ihigfilhige  inli/icrte  Stäubchen  gebildet  haben,  noch  wochen- 
lang nach  seinem  Einzug  von  der  Infektionsgefahr  bedroht,  obwohl  er  gar 
nicht  in  die  Nilhe  eines  Kranken  gekommen  zu  sein  braucht;  eine  ernste  Mah- 
nung zur  AVichtigkeit  der  Wohnuugsdesinfekti(»u  I 

Wir  können  die  verjj:leicbeude  Hedoutunjr  beider  Intektionsmodl  am 
einfachsten  dahin  präzisieren,  duss  die  Tröpfcheninfektion  die  weitaM 
luiufiiiceic  Uebertragungsart  darstellt,  ja  bei  einer  Reihe  von  Krankheiten 
ganz  ausschließlich  in  Betracht  kommt,  —  während  die  Infektion  durch 
trockene  Stäubehen  an  Häufigkeit  des  Vorkommens  zwar  meist  sehr 
zurücktritt,  daftlr  aber  die  Ansteckungsgefahr,  aucdi  in  Abwesenheit  des 
Kranken,  längere  Zeit  hindurcli  unterhält. 

IV.  Bedeutung  der  Luftinfektion  in  geschlossenen  Ränmen  nnd  ii 
Freien.    Nach  allem  Vorhergegangenen  ist  zu  erwarten,  dass  die»  Luftinfektion 
in  geschlossenen  Räumen  (Wohnungen,  Eisenbahnwagen,  Fabrikrilumen  u.  s.  w.j 
oft  eine  bedeutsame  Holle  spielt.     Dem  entspricht  es  auch,   dass  thatsächlieh 
durch  die  bakteriologische  Luftuntcrsuchung  in  der  Luft  geschlossener  Räum« 
schon   ziemlich  hilufig  i)ath(»gene  Keime  direkt  nachgewiesen  werden  konnten. 
Ui'bc'r  Befunde  von  Staphylococcus  pyogenes  berichten  Ullmann^^',   Clever 
SvMMEs^^,     Beck^^,    Pakascondolo^»»,    Sanfklkk^",    Pereiha-***,    Rüisi**, 
Haeoi.eu''^*;    die    meisten   Intersuchungen    beziehen    sich    auf  Kranken-   ond 
<>l)erationsräume:    die  Häufigkeit    der  positiven   Befunde   ist   sehr  verschieden 
Je  nach  der  Stärke  der  Stauliaufwirbelung,  der  Nähe  der  Infektionsquelle  u.  8.  w.: 
«ifters   sind   auch  ganz   negative  Befunde  erhoben,    so  z.  B.  von  Beck^*  Stets 
in  <ler  Luft  anatcuniseher  8eziersäle.     Einig«*  dieser  Fälle,  in  denen  der  Tier- 
versuch  nicht   herangezogen   und   die  Diagnose  lediglieh  auf  Gnnid  der  mor- 
phologischen und  kulturclleTi  Vc^rhältnisse  ausgesprochen  wurde,  sind  nicht  streng 
beweisend;   es   kann  sieh  hierbei  um  ähnliche  saprophytische  Organismen  ge- 
handelt haben.     ItriNH-'  fand  einmal  «»inen  in  seiner  Virulenz  abgeschwächten 
Staphylococcus.    —    Streptokokken   sind    von   Emmeuicii^i,    v.    Eiselsberu^*, 
Chatin''-*,  Ucke-''^  ILvEiiLER''"  gefunden.     Ferner  gelang  je  einmal  der  Nach- 
weis von  Tuberkelbazillen   in   der  Luft   eines  Phthisikerzimmers  (Remwold'^*', 
—  des  Bacillus  der  Schweineseuehe  in  der  Luft  eines  bakteriologischen  Labo- 
ratoriums, zu  einer  Zeit,  in  der  daselbst  gerade  viel  über  diesen  Bacillus  ge- 
arbeitet wurde    Bkck ••'•;,   —  des  Bac.  i)yogen.  fo«tidus  in  einem  Kinderasyl 
'CoNcnRNOTTi^'»;,  —  des  l.>iplococc.  ]»nf'umoniae  Fräukel  im  Hofe  des  hygie- 
nischen Instituts  von  Cagliari  iConcobnotti •'•'•;.    Auch  Bact.  coli  ist  von  meh- 
reren   Untersuchern    gefunden   worden.    --    Vgl.  auch  weiter   unten   die  bak- 
teriologischen   Befunde  in  Wohnungsstaub:   doch   dürfen  diese  Befunde  nicht 
ohne  weiteres  auf  Luftinfektion  bezogen  w<*rden,  da  die  Keime  in  den  Staub 
ebenso  gut  durch   Kontakt  gelangt   siin  krmnen    IIeymann^':.  —  Wichtig  ist 
die  Thatsache    Fkieduich'^^  Nö<i(;ERATii'^''' ,  dass  die  aus  der  Luft  auf  NAhr- 
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sabstrat  aiifgefangeneu  Keime  erst  nach  7  —  8  RtundpTi  Vermehrung  zeigen 
infolge  der  durch  das  Trocknen  bewirkten  .Schwächung  ihrer  Lebenskraft); 
ili»*  Lnftinfektion  von  Wunden  durch  trockene  Stilubchen  ist  also  nicht  sehr  zu 
fürchten,  indem  unterdessen  schon  hingst  reaktive  Prozesse  im  (iewebe  ein- 
getreten sind,  welche  die  Keime  nicht  aufkommen  lassen.  — 

Im  Freien  wird  das  Vorkommen  einer  Luftinfektion  etwas  außerordentlich 
Seltenes,  ein   »hygienisches  Kuriosum«  (FlCuue)  und  jedenfalls  für  die  Praxis 
(»iiz  bedeutungslos  sein.    Erstens  ist  die  Verdünnung  des  infektiösen  Materials 
in  der  freien  Luft,  wo  stets  eine  energische  Durchmischung  und  rapider  Transport 
durch  Winde  stattfindet,  eine  ganz  ungeheure.     Zweitens  werden  die  in  die  freie 
Luft  gelangten  pathogenen  Keime  sehr  bald  wieder  aus  derselben  verschwinden, 
ttils.  indem  sie  an  Häusern,  Bitumen  u.  dgl.  haften  bleiben,  teils,  indem  sie  durch 
ditf  baktericiden  Einwirkungen  des  Lichtes  und  des  Wechsels  von  Trockenheit 
nnd  Feuchtigkeit  in  kürzester  Frist  zu  Grunde  gehen.    Endlich,  selbst  wenn  in- 
fektiöse Partikelcheu  in   die  unmittelbare  Kilhe   eines  Menschen  gelangen,    so 
werden  sie  trotzdem  nur  in  den  seltensten  Füllen  eingeatmet  werden  können, 
weil  der   Inspirationsstrom,    selbst  unmittelbar  vor  Nase   und  Mund,    viel   zu 
^hwach  ist,  um  die  durch  den  Wind  meist  mit  viel  größerer  Geschwindigkeit 
t'ortgefühi-ten  Stäubchen  zu  aspirieren ;  (in  solchen  Fällen  können  sich  dann  aber 
die  Keime  vielleicht   auf  den  Kleidern    ablagern   und   später  Kontaktinfektion 
i-rzeugen'.     Man  hat  sich  eben  früher  ganz  übertriebene  Vorstellungen  von  dem 
Keimgehalt  der  Luft  gemacht  und  dachte  sich  dieselbe  von  Bakterien  (etwa  in 
irleichnm  Maße  wie  von  Sonnenstäubchen)   > breiartig«  erfüllt.    Direkte  Versuche 
«Tgabeu  jedoch,  dass  die  Luft  im  Freien  selbst  in  den  dem  lioden  benachbarten 
Wichten,    von   wo    doch   in  Staubform    stets  zahlreiche   Keime  aufgewirbelt 
Wj-rden  können,  nur  etwa  100 — 500  Keime  pro  Kubikmeter  enthält.  —  Aller- 
dingg  treffen   alle   diese    günstigen  Verhältnisse  nur   dann   zu,    wenn   es    sich 
wirklich  um   »freie«  Luft  handelt;  enge  Hr»fe  und  Gassen,  in  denen  vielleicht 
maädvnhatte  Produktion  von  keimhaltigem  Staub  erfolgt  und  wo  sich  die  Keime 
lange  Zeit,  ungestört  von  Wind  und  Sonne,  halten  können,  sind  nach  Analogie 
geschlossener  Käume  zu  betrachten,  und  wäre  z.  B.  eine  Pockeninfektion  unter 
Äoleheu  Verhältnissen   für  sehr  wohl   möglich   zu  halten.  —  Von  Ansteckung 
»■»Freien  sind  nur  sehr  wenige  glaubwürdige  Angaben  vorhanden;  am  ehesten 
tinnte  eine    solche  vielleicht   noch   bei   Typhus  vorkommen,  wenn   Typhus- 
Dillen  massenhaft  (mit  Dejekten,  ITarn)  in  die  oberflächlichsten  Bodenschichten 
P^lingt  sind   und  von   da  aufgewirbelt  und   durch  Wind  fortgeführt  werden ; 
wveriissige  Angaben  bei  PhjhL'"^",  Mewiis''**  und  FKnii)uoisK'>»;  auch  erklaren 
*ifh  8i>  vielleicht   die   mehrfach  bei  Aufgrabungen    intizierten  J^odeus.    in  der 
l'mgebung  (wo  Kontakt  auszuschliessen  war)  vorgekommenen  gehäuften  Typhus- 
^le.    B«'3onder8    schwierig  wird  es  in  allen  solchen  Fällen  sein,    (Wo   L't^bcr- 
^'»fung  dnrcb  Insekten  auszuschließen.  —  Wenn  man  früher  d«*r  Ueln-rtra^^uHg 
dnrch    die    atmosphärische   Luft   für   die   verschiedensten    E])i(lt*mit'ii    (Mih*   so 
außerordentliche  Bedeutung   beigcm<»ssen   hat,    so   erklärt   sich   das    einerseits 
wohl  durch    die  noch   immer   bestehende  Nachwirkung   der   in  vorb.ikterieller 
Z»'it  herrschenden  Ideen,    die   das  Wesen    der  Krankheitserregi'r   in  Miasmen, 
Pfti?en  Dunsten  u.  s.  w.  zu  erblicken  glaubten;   audereiseits  aber  mag  auch 
^  raiche  Ausbreitung  mancher  Seuchen,  insbesondere  das  »geradezu  pandeniiseln' 
Auftreten  der  Influenza,  der  Vorstellung  Kaum  gegeljen  halben,  die  Ausbreitung 
'^^  Infektionsstoffes   sei    dnrch   den    Wind   erfoljrt.      Abgesehen    davon,    dass 
^i^  \niehauaiigen  mit  der  Kenntnis  der  biologiselien  Eifrenschnften  der  Er- 
^r  unvereinbar  sind,  zeigt  auch  die  vorurteilslose  e]>itlemiologiselic  Beobacli- 
^H*  di8S  wir  nie   zu   einer   Annahme    eiiu'r   niasseuhntten  Ausstreuuu«:   des 
'•nu  dojch  die  Lnfk  genötigt  sind,  dass  vielmelir  di"  Verhältnisse  di's  menseh- 

"«•ihm'k  der  pathogvnea  MikroorgaDtsm<>n.  I.  \'2 
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liehen  Verkehrs  den  Verlauf  der  Epidemien  vollständig  zu  erklären  imsUnde 
sind;  (vgl.  gerade  betr.  Influenza  den  trefflichen  Bericht  von  Scumii>t  über 
die  Schweizer  Epidemie  i.  J.   1889—1894.  —  Bern  1895). 
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S.  Der  Boden  und  seine  Bedeutung  für  die  Entstehun-^ 
von  Infektionskrankheiten. 

I.  Historisches.  —  v.  Pettenkofers  Bodentheorie«.  —  Kritik  de^. 
seihen.  —  Auf  (Jrund  zalilreieher  epidemiologischer  Beobaebtungen  ur*^ 
statistischer  Daten  glaubte  v.  rr/i'jKXKOFKR^  dem  Boden  eine  nicht  nur  übe^' 
aus  bedeutsame,  sondern  crcradezu  spezitische  Bolle  t'tlr  die  Verbreitung  einig"^ 
der  wichtigsten  Intektioiiskranklicit^'n  'insbesondere  Typhus  und  Cholera)  z^^ 
schreiben  zu  müssen.  Die  l\ern])unkte  dieser  Lehre,  welche  Jahrzehnte  laJ^ 
in  der  Medizin  herrschte  und  erst  durch  die  in  den  letzten  20  Jahren  er  ^ 
schlossene     experimentelle    Erkenntnis     der     biologischen    Eigenschaften    d^ 
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pathogenen  Bakterien  endgültig  widerlegt  werden  konnte,   lassen  sich  folgen- 
dermaßen knrz  zusammenfassen: 

Während  bei  gewissen  Infektionskrankheiten   (akute  Exantheme,   Pocken) 
der  Infektionsstoff  den  Organismus  in  völlig  fertigem,  infektionstüchtigen  Zu- 
stand verläßt  und  daher   die  Seuche  sich  direkt  von  Person  zu  Person  fort- 
pflanzt, —  gelange  bei  einer  Reihe  anderer  infektiöser  Krankheiten  (Malaria, 
Typhus,  Cholera)  das  Viius  nicht  in  völlig  fertigem  Zustand  nach  außen,  sei 
nicht  befähigt  sogleich  eine  neue  direkte  Infektion  bei  einem  andern  Menschen 
hervorzurufen;   es  müsse    vielmehr  einen   Reifungsprozess  in    der  Außen- 
welt,  speziell  im  Boden  durchmachen.     Ein  infektiöses   Agens   der  erstereu 
Kategorie,  welches  seinen  vollständigen  Entwicklungscyklus  innerhalb  des  be- 
fallenen  Organismus    durchmacht,    wurde    als    Kontagium    bezeichnet;    ein 
solches  der  zweiten  Art,   dessen  Entwickhmgscyklus  eine  endogene  und  eine 
exogene  Periode  umfasst,   nannte   man  Miasma;    daher  auch   die  alte  Ein- 
teilnng  der  Infektionskrankheiten  in  kontagiöse  und  miasmatische.     Dieser 
supponierte  exogene  Reifungsprozess  kann  sich  nun,   nach  v.  PKTTEXKornu, 
im  Boden  nur  unter  bestimmten  Bedingungen  vollziehen,  nämlich  nur  in  einem 
porösen  [für  Wasser  und  Luft  durchlässigen),    dabei   mit   organischen  Abfall- 
stoffen verunreinigten  Boden,    der  durch  den  wechselnden  Stand  des  Grund- 
wassers sowie  den  Wechsel  von  Regen  und  regenlosen  Zeiten  in  wechselnder 
Weise  befeuchtet  wird.    Bei  Austi'ocknung  des  Bodens,  infolge  regenloscr  Zeit 
oder  Smken   des  Grundwasserstandes ,    seien   die  Bedingungen  sowohl  für  die 
Wucherung  und  Reifung  der  Keime  im  Boden  (infolge  des  erleichterten  Luft- 
zutritts), als  auch  für  die  Uebertragung  des  im  Boden  fertig  gebildeten  Virus 
auf  den  Menschen    durch  (Jrundluft,  Verstäuben  seitens  der  ojjersten  Schichten; 
besonders  günstige.     Die  ursprüngliche  Auffassung   v.  Pplttexkofers^'   ließ 
sich  in   die  Formel   zusammenfassen:    x  (der  vom  Menschen   ausgeschiedene 
Oholerakeim,    an  sich  nicht  infektionstüchtig)  +  y  (die  örtlich- zeitliche  Dis- 
position des  Bodens)  =  Cholera.     Später  trug  dann  v.  Pettenkofer^^  selbst 
auch  der  individuellen  Disposition  [z]  Rechnung,  und  seine  modifizierte  Formel 
Uutete:  x  -f-  y  +  z  =  Cholera. 

Die  Art  und  Weise,  wie  der  v siechhafte  Boden«  beim  Zustandekommen 
te  Cholera-  und  Typhusepidemien  seine  Wirkung  äußerte,  ist  noch  in 
zweierlei  anderer  Weise  gedeutet  worden.  Piinraal  stellte  man  sich  vor,  dass 
durch  die  »giftigen  Ausdünstungen«  des  Bodens  (Kanalgase,  flüchtige  Pto- 
maine  u.  s.  w. !)  die  Widerstandsfähigkeit  des  menschlichen  Organismus  der 
spezifischen  Infektion  gegenüber  herabgesetzt  werde  und  so  erst  die  Infektion 
zustande  kommen  könne.  Ferner  ist  v.  Näcjelis-  diblas tische  Theorie 
zu  erwähnen,  nach  welcher  der  »siechhafte«  Boden  spezifische  »Miasmapilze« 
produziere,  die  in  den  menschlichen  Organismus  gelangen  und  daselbst  die 
fär  das  Zustandekommen  der  Infektion  durch  den  Cholerakeim  erforderliche 
krankhafte  Disposition  schaffen.  —  Alle  diese  verschiedenen  P]rklärungs- 
versuche  der  vermeintlichen  Rolle  des  Bodens  sind  nur  unwesentliche  Varia- 
tionen der  ursprünglichen  v.  PETTENKOFERSchen  Ansicht,  indem  hier  wie  dort 
iu  der  Mitwirkung  des  »siechhaften«  Bodens  ein  durchaus  spezifisches  und 
unerlässliches  Moment  zum  Zustandekommen  der  Seuchen  erblickt  wird. 

Die  Argumente,  welche  zur  Begrtlndung  dieser  »lokalistischen^^  Theorien 
beigebracht  wurden,  sind  ungefHhr  die  folgenden: 

1.  Sehr  bedeutende  örtliche  Verschiedenheiten  in  der  Ausbreitung  von 
Cholera  und  Typhus,  sowohl  nach  verschiedenen  Städten,  als  auch  am  gleichen 
Ort  nach  verschiedenen  Stadtvierteln.  P^xistenz  choleraimmuner  Orte  (Lyon!. 
J)\t  Bodenverhältnisse  der  besonders  gefährdeten  resp.  der  immunen  Orte  sollen 
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sich,  entspieclieud  der  soe))en  dargelegten  Theorie  verhalten;  insbesondere 
soll  an  immunen  Orten  der  Untergrund  undurchlässig  sein  (infolge  einer  ober- 
flächlich liegenden  Lehmschicht  u.  s.  w.). 

2.  Auf  Schifl'en  (wo  selbstverständlich  der  Bodeneintluss  völlig  ausge- 
schlossen ist)  kommen  keine  größern  Choleraepidemien  vor. 

3.  In  Cholera-  und  Tyi)husherden  ist  der  Boden  nachweislich  stärker  mit 
Abfallstoifen  verunreinigt  als  in  cholerafreien  Orten  und  Häusern.  —  Anderer- 
seits bewirkt  Assanierung  des  Bodens  durch  Schwemmkanalisation  nachweis- 
lich eine  Abnahme  der  Typhusfrequenz. 

4.  Die  bedeutsamste  Stütze  der  lokalistischen  Anschauung  war  stets  der 
Zusammenhang  zwischen  Typhusfrequenz  und  Grundwasserstand  (zuerst  von 
Buhl  &  v.  Pkttp:xk<)FEH*  für  München,  dann  von  Soyka^  für  5  deutsche 
Städte  nachgewiesen),  und  zwar  in  dem  Sinne,  dass  jeder  größeren  Typhus- 
epidemie ein  niedriger  Grundwasserst^nd,  und  umgekehrt  jedem  besonders 
hohen  Grundwasserstand  eine  relativ  typhusfreie  Zeit  entspricht.  —  Aehnlich. 
wenn  auch  minder  deutlich  ist  der  Zusammenhang  der  Choleraepidemien  in 
Indien  mit  Regenzeit  und  Grundwasserstand. 

5.  Als  Beweis  der  supponierten  nicht-kontagiösen  Natur  der  Cholera  wurde 
endlich  noch  auf  die  bekannten  Selbstinfektionsversuche  v.  Peitiixkofkrs  und 
Emmkuicus  hingewiesen,  die  insofern  ein  negatives  P^rgebnis  hatten,  als  nach 
Aufnahme  der  Kulturen  in  den  Darmtractus  keine  klinisch  typische  Cholera 
entstand.  —  Litteratur  über  die  »Bodentheorie«  siehe  bei  v.  Fodor,  »Hygiene 
des  Bodens«   in  Th.  Weyls  Handbuch  der  Hygiene,  Bd.  I. 

Zur  Kritik  dieser  einzelnen  Argumente  ist  folgendes  zu  sagen: 
ad  1.  Es   ist,    selbst   in    den   positiven   Fällen,    die   als  Beispiele   für  die 
lokalistische  Theorie  angeführt  werden,  niemals  mit  Sicherheit  bewiesen,  dai»s 
die  Verschiedenheit    der  örtlichen  Disposition   und   event.    die   Immunität  d^-* 
Ortes  wirklich  von  der  Bodenbeschaifenheit  herrühre,    und  es  ist  niemals  nx^^ 
Sicherheit  ausgeschlossen,    dass  nicht  andere  Momente  hierbei  ursächlich  mE  ^" 
gewirkt  haben.    Als  solche  Momente  wären  vor  allem  zu  nennen:  Wohlhabe:^d 
heitsverhältnisse    und    Verschiedenheiten    in    Sitten    und    Gebräuchen;    klei^^ 
Diflerenzen   in   diesen  Dingen,    die    sich  oft   nur   einem   genauen  Kenner  d.       ' 
lokalen  Verhältnisse  erschließen,   können  sehr  erhebliche  Unterschiede  für  ^^B 
Chancen   der  Weiterverbreitung   der  Infektion   bedingen;   hier  sei   nur  an  ^^B 
von  Ort  zu  Ort,    sowie  nach  Volksstämmen  außerordentlich  verschiedene  B— ^ 
handlung  der  Nahrungsmittel  und  der  schmutzigen  Wäsche,  sowie  an  den  ve-— ^ 
schiedenen  Grad  der  Reinlichkeit  am  eigenen  Köi-per  erinnert! 

Auf  der   anderen  Seite   haben  zahlreiche  Nachprüfungen  des  Verhältniss— ^ 
zwischen   örtlicher  Disposition   und   Bodenverhältnissen   in   sehr   vielen  Fäll-^^ 
ergeben,  dass  dasselbe  sich  keineswegs  immer  oder  auch  nur  in  der  Mehrza-^    ^ 
der  Fälle  in  dem  Sinne  Pf/j  ri:NK(»rEKs  gestaltet;   so  kann  in  einer  und  de-^  ^' 
selben  Stadt  (z.  B.  nach  Kocii'»  in  Bombay)  der  Untergrund  der  verschieden^^'* 
Stadtviertel   icmvi   verschieden    sein     kompakter  Fels  und  Alluvialboden),    um^^ 
trotzdem  die  Verbreitung  der  Cholera  auf  beiden  Bodenarten  in  gleicher  Weli^^ 
vor  sich   gehen.     Lisbesondere   haben  die   genauen  Ermittlungen  während  d*^^ 
letzten  Choleraepidemien  in  Deutschland  in  den  Jahren   1892 — 1894  keinerl<?' 
Einlluss    der   Bodenbeschaflenheit   auf  die   Cholera   erkennen    lassen;    dagegen 
gelang  es,   die  oft  sehr  auffallenden  Differenzen  in  der  örtlichen  Verteilung  auf 
Verschiedenheiten  des  Trinkwassers,  der  Lebensgewohuheiten  u.  a.  m.  zurück- 
zuführen  iFM'NiCi:*',    C.    FuÄNKKL^^    M.    Kiiu'HNKU^).      Endlich    sei    erwähnt, 
dass   auch   die   sog.    >  choleraimmunen  :^   Orte   nicht   immer  verschont  geblieben 
sind;  so  hatte  Lyon   1854  eine  starke  Choleraepidemie. 
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ad  2]  Auch  auf  Seeschifi'en  sind  Choleraepidemien  bekannt  geworden  (vgl. 
FoDOR  a.  a.  0.),  und  zwar  solche  von  so  langer  Dauer  (bis  zu  65  Tagen», 
dass  die  Annahme,  alle  Erkrankten  hätten  sieh  am  Festland  infiziert,  nicht 
mehr  angängig  ist;  die  Infektion  hat  sich  ganz  oflenbar  an  Bord  selbst  ver- 
breitet, also  ganz  ohne  Mitwirkung  des  Bodens.  —  Dass  Choleraepidemien 
anf  Schiffen  im  ganzen  seltener  sind,  erklärt  sich  überdies  einfach  durch  die 
schnelle  Beseitigung  der  Leichen  und  Abfallstoffe,  die  sofort  dem  Meere  tiber- 
geben werden,  sowie  durch  die  an  Bord  gemeinhin  herrschende  gi'ößere  Kein- 
lichkeit. 

ad  3.  Die  thatsächlich  gefundene  stärkere  Verunreinigung  des  Bodens  in 
Cholera-  und  Typhusherden  bezieht  sich  stets  nur  auf  die  oberflächlichen 
Bodenschichten,  und  hier  ist  es  wohl  ganz  selbstverständlich,  dass  der  Zu- 
sammenhang zwischen  Unreinlichkeit  und  Infektionsverbreitung  gar  nicht  erst 
dorch  den  Umweg  des  Bodens  bedingt  zu  sein  braucht,  sondeni  auf  ganz 
direktem  Wege  durch  Kontakt,  Trinkwasser  und  Nahrungsmittel  seine  Wirk- 
samkeit entfaltet. 

In  gleicher  Weise  zu  ileuten  sind  die  unbestreitbar  großen  Jirfolge,  die 
durch  Assanierung  der  Städte,  insbesondere  durch  zweckmäßige  Entfernung 
der  Abfallstoffe  (Schwemmkanalisation),  in  der  Verhütung  und  Bekämpfung  von 
Cholera-  und  Typhusepidemien  erreicht  worden  sind.  Es  bleibt  v.  Pettkn- 
K0FER3  großes  Verdienst,  auf  die  praktisch -hygienische  Wichtigkeit  dieser 
Assanierungsarbeiten  mit  Nachdruck  (wenn  auch  von  irrigen  theoretischen 
Voraussetzungen  ausgehend)  hingewiesen  zu  haben.  Doch  ist  die  Wirkung 
der  Assanierung  nicht  in  dem  Sinne  erklärbar,  wie  es  v.  Pkttexkofku  wollte, 
durch  Reinigung  eines  ursprünglich  siechhaften  Bodens;  dazu  bemerkt  v.  FfH)<)ß 
mit  Recht,  dass  die  günstige  Wirkung  dieser  Anlagen  (die  sich  insbesondere 
in  einer  auffallenden  Verminderung  der  Typhusfrequenz  zeigt)  viel  zu  rasch 
nnd  auch  in  solchen  Städten  eingetreten  ist,  wo  für  die  Bodenreinigung  als 
solche  nichts  gethan  wurde,  —  während  ein  verunreinigter  Boden,  selbst  nach 
zweckmäßigster  Assanierung,  sich  nur  sehr  langsam,  nach  Jahrzehnten,  reinigt. 
We  günstige  Wirkung  der  Schwemmkanalisatioii  ist  vielmehr  in  der  Weise  zu 
denken,  dass  alle  Arten  von  Abfallstoffen,  in  Sti'aße  und  Haus,  rapid  beseitigt 
werden  können  und  das  Publikum  so  zu  größerer  Reinlichkeit  erzogen  und 
?ewöhnt  wird;  auch  ist  eine  Schwemmkanalisation  ohne  zweckentsprechende 
Wasser\'ersorgung  nicht  denkbar  und  lässt  so  dem  })etr.  Gemeinwesen  auch 
indirekt  noch  die  weitere  Wohlthat  eines  hygienisch  einwandfreien  Trink- 
wassers zu  gute  kommen. 

ad  4.  Der  Zusammenhang  zwischen  Typhusfrequenz  und  Grundwasser- 
stand in  München  und  einigen  anderen  Städten  ist  allerdings  recht  auffallend ; 
Diöglicherweise  kann  durch  Austrocknung  der  Bodenoberfläche  ein  Verstäuben 
te  daselbst  befindlichen  Typhusbazillen  und  ihre  Fortführung  durch  die  Luft 
^nstigt  werden.  Wie  dem  auch  immer  sei.  so  erstreckt  sich  doch  der 
statistisch  nachweisbare  Einfluss  der  Grundwasserschwankungen  in  den  ange- 
bohrten positiven  Beispielen  keineswegs  auf  die  ganze  Höhe  der  Kurve  der 
Typhusfrequenz ,  ja  nicht  einmal  auf  den  größeren  Teil  derselben  (Flüc^jk); 
^  bleibt  vielmehr  auch  bei  höchstem  Grundwasserstand  stets  ein  sehr  erheb- 
licher Stamm  von  Typhusfällen  bestehen;  wenn  also  überhaupt  ein  ursäch- 
licher Zusammenhang  zwischen  Bodenverhältnissen  imd  Typhus  Verbreitung  be- 
steht, so  betrifft  er  nur  einen  Teil  der  Fälle  (etwa  10—20^)  und  ist  also 
kemeswegs  nnerlässlich  und  spezilisch,  wie  es  von  Pettexkofkr  gefordert 
wurde.  —  Dazu  kommt,  dass  auch  hier  widersprechende  statistische  Daten 
vorhanden  sind;  so  ist  nach  v.  Fodou*"  für  Buda-Pest  ein  dem  in  München 
beobachteten   gerade   entgegengesetztes  Verhältnis  von   Grundwasserstand  und 
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Typhnsfiequenz  zu  verzeichnen;  analoge  Angaben  für  Wien  von  Krügküla^^ 
für  Chemnitz  von  Flinzku  ^2.  In  anderen  Städten  wurde  jeglicher  Zusammen- 
hang vermisst,  so  in  Basel;  endlich  hat  der  in  Mtlnchen  selbst  früher  be- 
obachtete Zusammenhang  seit  1881  aufgehört  (v.  Fodor),  desgleichen  in  Berlin 
seit  1889  (Fiiankkl  &  Piefke^^;. 

Bei  der  Cholera  gar  ist  der  statistische  Zusammenhang  zwischen  Morbidität 
und  Grundwasserstilnden  bezw.  Regenfallen  nur  in  den  allgemeinsten  Zogen 
so,  wie  es  der  PETTKNKOFKUschen  Theorie  entsprechen  würde  (Kocu-Gaffkys 
Cholera- Bericht),  wobei  sich  im  einzelnen  viele  unvereinbare  Abweichungen 
zeigen.  Auch  ist  die  Abnahme  der  Cholera  mit  der  Regenzeit  viel  einfacher 
dadurch  zu  erklären,  dass  durch  den  Regen  eine  energische  Reinigung  der 
Straßen  und  Flussufer  u.  s.  w.  zustande  kommt,  während  in  der  trockenen 
Jahreszeit  der  Infektiousstoif  sich  leicht  ansammelt  und  besonders  in  stag- 
nierendem Wasser  (Tanks)  in  relativ  konzentrierter  Form  vorhanden  ist. 

ad  5.  Ueber  die  negativen  Erfolge  einiger  Selbstinfektions  versuche  mit 
Cholerakulturen  ist  kein  Wort  mehr  zu  verlieren,  seit  auch  mehrfache  positive 
Fälle,  sogar  solche  mit  todlichem  Ausgang,  bekannt  geworden,  und  seitdem 
wir  wissen,  wie  verschieden  die  individuelle  Disposition  bei  verschiedenen 
Menschen  ist.  —  Auch  ist  durch  zahlreiche  epidemiologische  Erfahrungen, 
gerade  aus  der  letzten  Choleraepidemie .  bewiesen,  dass  die  Infektion  sehr 
häufig  durch  direkten  oder  indirekten  Kontakt  von  Person  zu  Person  tiber- 
tragen wird,  —  dass  also  die  ganze  Aimahrae  eines  »exogenen  Reifungs- 
prozesses«  unnötig  ist. 

So  weit  die  Kritik  der  von  der  PETTKXKOFEKschcn  Schule  selbst  zurBe- 
giündung  der  Bodentheorie  beigebrachten  Argumente;  wir  sehen,  dass  das  im 
Laufe  der  Zeit  angesammelte  Thatsachcnmaterial  nicht  frei  von  Widersprüchen 
ist,    in   einigen   der  wichtigsten  Punkte  (2  und  5)  durch  neuere  Erfahrungen 
direkt  widerlegt  wurde,  und  endlich  selbst  in  den  günstigsten  Fällen  nie  ein- 
deutig  im  Sinne   der  Bodentheorie  spricht,    sondern  auch  andere  Erklärungs- 
müglichkeiten ,   und   sogar  oft  viel   näherliegende,    zulässt.     Selbst  wenn  aber 
auch   das   Thatsachcnmaterial   durchaus   eindeutig   und   widerspruchslos   wäre, 
(so   ungefähr   wie   die   unzweifelhaften   epidemiologischen  Beweise  für  die  ört- 
liche und  zeitliche  Disposition  zur  Malaria),  so  bliebe  doch  die  Rolle,  welche 
dem  Boden   in   der  v.  PKTTEXKOFEUscheu  Theorie  zugeteilt  wird,   sowie  der 
ganze  supponierte  Reifiingsprozess  der  KrankheitseiTcger  außerhalb  des  Körpers, 
durchaus   hypothetisch,   —  weil  nicht  auf  direkter  experimenteller  Erkenntnis 
der  Lebensbedingungen  der  Krankheitserreger  fußend.    Nichts  zeigt  schlagen- 
der, als  gerade  das  Beispiel  der  Malaria,  wie  unsicher  alle  rein  hypothetischen 
Auffassungen    über   das   Verhalten    der   Krankheitserreger   in    der   Außenweh 
sind,   wenn   sie    sich   nicht   auf  direkte  P^xperimente   mit  dem  betr.  Mikroben 
selbst   stützen,  —  miigen   sie   im   übrigen   auch  noch  so  sehr  allen  epidemio- 
logischen   Beobachtungen    Rechnung   tragen;    fflr   die   Malaria   wurde   bis   vor 
wenigen  Jahren    eine    exogene   Entwicklung   des  Mikroben   im  Boden   allseitig 
angenommen,    bis   neueste    Forschungen    zeigten,    dass    dieser   Teil    des    Ent- 
wicklungscyklus   nicht  im  Boden,    sondern   im  Köi-per  gewisser  Mückenarten, 
stattfindet;    auch    hier    besteht   also   keinerlei    direkte   Beziehung   zum  Boden, 
und    letzterer   ist  nur   insofern   von  Einfluss,    als   gewisse  lokale  Bedingungen 
die  Mücken  begünstigen.  —  Wenden  wir  uns   nun   zur  direkten  Prtifung  des 
Verhaltens    pathogener   Keime    im   Boden,    so    werden    wir    sehen,    dass    die 
experimentellen   Resultate    mit   der   v.    PEJTENKOFEKschen  Theorie    in   keiner 
Weise   übereinstimmen,    und   in   vielen  Punkten   ihr  sogar  geradezu  entgegen- 
gesetzt sind. 
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II.  Vorkommen  nnd  Verhalten  pathogener  Bakterien  im  Boden. 

1.   lu  den  oberflächlichen  Bodenschichten  kommen  regelmäßig 
patliogene    (obligate    nnd  fakultative)   Anacroben    vor:    Bac.    oedemat. 
maligni,  Bac.  tetaai,  Streptococcus  septicus  und  Bac.  entcritid.  sporogen. 
Pastecr^^  Koch  &  Gaffky^^  Nicolaikri«,  Sanfelice^',  Houston  ^^. 
Einige  wilde  Völkerstämme  infizieren  ihre  Giftpfeile  durch  Eintauchen 
in  Sumpferde  (Le  Dantec^^);  allgemein  bekannt  ist  das  häufige   Ein- 
treten von  Tetanus  oder  Gasphlegmonen  im  Gefolge  von  mit  Erde  ver- 
nnreioigter  Wanden.     Der  Gehalt  des  Bodens  an  pathogenen  Anaero))en 
i!»t  um  so  größer,  je  mehr  er  mit  tierischen  oder  menschlichen  Darm- 
entleemngen  imprägniert  (gedüngt)  war,  indem   der  Darm   ofl^enbar  die 
ei«:entliche  Heimstätte  dieser  Mikroben  ist.     Dass  der  Milzbrandbacillus 
sich  jahrelang  in  den  oberflächlichsten  Bodenschichten  halten  kann,  wird 
durch  die  Existenz  der  sog.  »Milzbrand  wciden<  bewiesen,  auf  denen 
jedes  Jahr  (ohne  irgend  welche  nene  Infektion  von  außerhalb]  sich  Milz- 
brandfälle ereignen;  in  solchen  endemischen  Herden  kommt  der  Milz- 
brandbacillus oflfenbar  zum  Wachstum    und   zur   Sponilation ;    die  not- 
wendigen Bedingungen  hierfür  sind  zeitweilige  Ueberschwemmung  des 
Oebiets  und  leicht-alkalische   Reaktion  (durch  Kalkgehalt  des  Bodens). 
Milzhrandsporen  können  sich  im  trockenen  Bodenstaub  sehr  lange  lebens- 
fähig halten;    Fälle  dieser  Art  sind  von  Fuank^ö  und  Kembold^i   in 
Fatterkammem  beobachtet;  der  erstere  bietet  ein  besonderes  Interesse, 
indem  durch  zufällige  Verhältnisse  die  untersten  (allein  durch  den  Boden- 
sitaub  infizierten)  Lagen  der  Futtervorräte  nur  von  Zeit  zu  Zeit  aufge- 
wühlt und  dem  Futter  beigemischt  wurden,  und  auf  diese  Weise   eine 
jahreszeitliche  Disposition  für  Milzbrand  vorgetäuscht  wurde.  —  Positive 
Befände  von  Typhusbazillen    (im   Boden   einer  Kaserne   und  eines 
Tvphushauses,    in  Ackererde)  wurde   zuerst  von  Tryde^*^,  Mace^^   und 
FClles^a  berichtet;  doch  müssen  diese  früheren  Befunde,  nach  dem  da- 
maiigen  mangelhaften  Zustand  der  Kenntnis  des  Typhusbacillus,  zweifel- 
haft erscheinen.     Sicher   festgestellt  (auch  mittelst   der  spezif.  Serum- 
reaktion) sind  dagegen  die  Befunde  von  Typhusbazillen   in    Ackererde 
dnrch   Lösener"  und  Remlinger  &  Schneider 2«.  —  Andere    Infek- 
tionserreger sind  bisher  im  Boden  nicht  gefunden  worden,  was  aber  in 
Anbetracht  der  Konkurrenz  der  Saprophyten,  die  in  geradezu  ungeheurer 
Menge  vorhanden  sind,  nicht  Wunder  nehmen  kann.  —  Desto  wichtiger 
i^ind,  gegenüber  diesen  spärlichen  Befunden  über  natürliches  Vorkommen, 
<lie Untersuchungen  über  das  Verhalten  von  pathogenen  Mikroben 
^>ei    experimenteller    Einimpfung    aufs    Versuchsböden.     In 
nianchen  Fällen  wird  sogar  eine  Vermehrung  derselben  in  den  ober- 
ääohlicben  Schichten  des  Bodens  zugegeben  werden  müssen,  sofern  <*leieh- 
zeitifr  mit  den  pathogenen  Bakterien  reichliche  Nährstoffe  in  den  Boden 
irelau^t  sind  (Imprägnierung  des  Bodens  mit  Milzbrandblut,   Hurn   von 
Typhuskranken);  bei  solcher  Versuchsanordnung,  mit  sterilisiertem  Hoden 
liat  ScHRAKAMp27  die  Vermehrung    der  Milzbrandbazillen    konstatieren 
k'">nnen;  vgl.  auch  oben  über  >  Milzbrand  weiden«.     Solche  Fälle  werden 
a^r  in  der  Natur  nur  selten  vorkommen;   meistens   wird   entweder  die 
Armut  des  Rodens  an  geeigneten  Nährstoffen   (von  Koch  und  Pkauss- 
^rrz  an  Versneben  mit  sterilen  Böden  direkt  nachgewiesen:    [zit.  nach 
Fu":o(iEs  Mikroorganismen.  I,  507]),    oder   die    vitale   Konkurrenz   der 
'Saprophyten  kein  Wachstum  der  patho^i^enen  Keime  aufkommen  lassen. 
Auch  die  Imprägnierung  des  Bodens  mit  Abfallstoffen  verniao:  hierfür  keine 
'^^weren  Beningungen  zu  schaffen;  im  Gegenteil  werden  durch  die  inten- 
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siven  Fäulnisprozesse  die  Öaprophyteu  nur  um  so  mächtiger  konkurrieren. 
—  Größer  sind  die  Chauceu  für  die  Koiißervierung  der  pathogeneu  Bak- 
terien im  liodeii.  Das  Milzbraudvirus  sah  Feltz^^  im  Boden  (der  freien 
Luft  und  dem  liegen  ausgesetzt)  noch  nach  3  Jahren  lebensfähig  bleiben: 
doch  trat  vom  10.  liouat  ab  eine  deutliche  Abschwächung  ein.  —  Cholera- 
bazillcn  halten  sieh  im  sterilisierten  feuchten  Boden  lebensfähig  (bis 
zu  174  Tagen)  und  vermögen  sogar  zu  wuchern  (Dempster^«,  de  Giaxi'', 
Maxfkedi  &  Serafini^\];  in  nicht-steril isiertem  Boden  gehen  sie  nach 
einigen  Tagen  zu  Grunde.  —  Die  längste  Lebensfähigkeit  unter  den 
sjjoreulosen  Bakterien  zeigt  der  Typhusbacillus;  in  nicht- steriler  Erde 
3  Jlonate  nach  de  Blasi^^^  Kaklinski^^  und  Kullmann^^;  über  5  Mooate 
nach  Uffelmanx^^  und  Gkancher  &  Deschamps^«  (letzterer  Fall  aber 
unzuverlässig  wegen  ungenügender  Identifizierung  des  Tj^phusbacillusll 
Nach  Karlinski  halten  sich  Tyj)husbazillen  aus  Heinkultur  im  Boden 
länger  als  Typhusdejekte;  auch  ist  die  Lebensfähigkeit  in  den  tieferen 
Schichten  (\;t- —  1  ni)  bedeutender  als  an  der  Oberfläche;  beides  erklärt 
sich  durch  die  Konkurrenz  der  Sai)rophyten.  In  sterilisiertem  Bodeu  ist 
die  Lebensfähigkeit  des  Ty])husbacillu8  von  noch  weit  längerer  Daner; 
es  liegen  Beobachtungen  vor  bis  zu  11  Jlonaten  (Robertson  ^7),  15  Mo- 
naten (Mari IN 3^»),  16  Monaten  (Rüllmann);  bemerkenswert  ist  die  Angabe 
Martins,  dass  der  lVi)husbacillus  sich  in  stark  verunreinigter  Erde  viel 
länger  hält  als  in  jungfräulichem  Boden ;  auch  Rüllmann  fand  in  steri- 
lisierten Fehlböden  den  Typhusbacillus  stets  ein  Jahr  lang  lebend.  Diese 
außerordentlich  lauge  Lebensfähigkeit  in  sterilem  Boden  ist  deshalb  von 
praktischem  Interesse,  weil  es  wohl  vorkommen  kann,  dass  Typhus- 
bazillen  zufällig  einmal  in  tiefere,  bakterienärmere  Bodenschichten  ge-  ■■ 
langen  und  hier,  geschützt  gegen  die  Konkurrenz  der  Saprophyten,  sieli  \ 
lange  lebend  erhalten  können.  — 

Nach  SoYKA^ö  trägt  der  Boden  auch  dadm'ch  zur  Konservierung  der 
Bakterien  bei,  dass  er  die  Sporenbildung  begünstigt;  in  der  That  findet 
iu  Milzbraudbouillonkultur,  in  Boden  verteilt,  die  Sporenbildung  etwas  rascher 
statt  als  im  Kuiturgefilß;  aber  diese  geringe  Beschleunigung  erklärt  sich  ein- 
fach durch  vermehrten  Luftzutritt,  infolge  der  vergiößerten  Oberfläche.  Von 
manchen  Seiten  ist  auch  die  Vermutung  ausgesprochen  worden,  dass  onter 
einem  *  spezifischen«  Eintiuss  des  Bodens  Sporen  auch  bei  solchen  Arten  er- 
zeugt werden,  bei  denen  sonst  eine  Spüren])ildung,  weder  in  künstlicher  Kultur, 
noch  im  infizierten  Organismus  bekannt  sei;  doch  ist  das  eine  gänzlicb  un- 
bewiesene Behauptung.  —  Für  die  langdauernde  Konservierung  uicht-sporo- 
gcner  Arten  ist,  außer  dem  Schutz  gegen  Austrocknung,  auch  wahrscheinlich 
die  eigenartige  Anordnung  des  in  den  oberflächlichen  Schichten  des  Bodens 
enthaltenen  Wassers  von  Bedeutung  (Sovra):  das  Wasser  umgiebt  die  ein- 
zelnen körnigen  Elemente  in  Form  dünner  Lamellen;  hierdurch  kommt  eine 
gewisse  Fixierung  der  einzelnen  Keime  und  ein  ziemlich  wirksamer  Schutz 
gegen  Ueber Wucherung  durch  Saprophyten  zustande. 

2.  Die  tieferen  Bodenschichten  sind  im  normalen  »g^' 
wachsenen<  Boden  keimfrei  iC.  FuÄnKEL^*^,  Kkimeus^^,  Pkoskauek, 
Weuxicke  &  ÖcHNKiDEii»^*,  FÜLLES-^);  die  Abnahme  der  Bakterienzabl 
(welche  letztere  in  den  oberflächlichen  Schichten  ganz  ungeheure  Werte 
erreicht)  erfolgt  meist  ganz  rapid,  in  einer  Tiefe  von  etwa  1^2  ^^'  ^'^ 
Verhältnisse  sind  prinzipiell  die  gleichen  in  jungfräulichem  und  jahr^ 
hundertelang  bewohnten  Boden;  nur  liegt  in  letzterem  die  Grenzlinie 
zwischen  bakterienhaltiger  und  bakterienfreier  Zone   etwas  tiefer,  und 
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ist  auch  nicht  so  häufig  in  der  Tiefe  absolute  Sterilität  zu  beobachten. 
Letzteres  Verhalten  zeigt  auch  der  Flussboden  (Daviüs^^j,  Selbst  auf 
Rieselfeldeni  sind  die  meisten  Proben  aus  2  ra  Tiefe  steril  (LöSENER2ß*>). 
Vgl.  auch  über  die  Keimfreiheit  des  Grundwassers  (S.  188).  —  Die  ent- 
gegenstehenden liefuude  von  Bkumer^^*  und  Maggioka»^,  wonach  noch 
in  Tiefen  bis  5  Jleter  reichlich  Bakterien  zu  finden  seien,  beruhen  mög- 
licherweise auf  Versuchsfehlern  (Vermehrung  der  Bakterien  innerhalb 
der  Bodenproben  während  des  Stehens  im  Laboratorium!)  — 

In  sehr  grobporigem  Kies-  und  Schotterboden,  sowie  in  rissigem  Fels 
können  freilich  l^akterien  leicht  auch  bis  in  tiefe  Schichten  eindringen 
vgl.  bei  Grundwasser,  S.  188) ;  in  dichtem  IJoden  hingegen  entfaltet  schon 
eine  meterdicke  Schicht  eine  eminente  filtrierende  und  bakterienzurück- 
haltende Kraft  (V.  FoDORi'^)  zumal  Hofmann  ^^  gezeigt  hat,  dass  die  Ab- 
wärtsbewegung der  Bodenfeuchtigkeit  zum  Grundwasser  außerordentlich 
langsam  erfolgt  und  oft  Mimate  bis  Jahre  braucht.  Experimentelle 
Untersuchungen  über  Versickerung  spezifischer  Bakterien  (in  Kulturauf- 
schwemmungen auf  die  Bodenoberfläche  ausgegossen)  haben  ergeben, 
dass  dieselben  nicht  ülier  50 — 60  cm  tief  eindringen  (Granchku  & 
Deschcamps^«,  Würiz  &  Mosny^«);  nach  de  Blasi^^  sogar  nur  20  cm 
tief.  Nehmen  wir  aber  auch  an,  dass  durch  irgend  welche  zufällige 
Momente  pathogene  Keime  bis  in  größere  Tiefen  (unter  2  m)  hinabge- 
langen, so  würden  sie  hier  meist  schon  deshalb  nicht  zu  wuchern  ver- 
mögen, weil  die  Temperatur  zu  niedrig  ist;  C.  Fränkkl  (a.  a.  O.j  brachte 
Kulturgläser  in  verschiedene  Tiefen  und  konstatierte,  dass  in  3  m  Tiefe 
Milzbrandbazillen  gar  nicht  mehr  zum  Wachstum  gelangten,  Cholera- 
bazillen nur  während  der  wärmsten  Jahreszeit;  Typhnsbazillen  hingegen 
zeigten  noch  kräftiges  Wachstum.  Im  natürlichen  l^oden  kommen  als 
hindernde  Momente  aber  noch  der  Nährstoflfmangel  und  der  außerordent- 
lich hohe  CO2 -Gehalt  der  Grundluft  hinzu.  Immerhin  wäre  fiir  den 
Typhusbacillus  eine  langdauernde  Kcmservierung  und  vielleicht  sogar 
eine  anfängliche  Vermehrung  denkbar;  so  würden  sich  dann  die  mehr- 
fach beobachteten  Typhuserkrankungen  nach  Aufgraben  verseuchten 
Bodens  erklären.  Unter  normalen  Verhältnissen  jedoch  (ohne  direkte 
Rloßlegung  der  tieferen,  event.  infizierten  l^odenschichten  und  ohne  Ver- 
breitung durch  infiziertes  Grundwasser)  könnte  in  der  Tiefe  des  Bodens 
j^elbst  die  stärkste  Wucherung  pathogener  Keime  stattfinden,  ohne  dass 
dies  für  die  auf  der  Bodenoberfläche  lebenden  Bewohner  von  irgend 
welcher  praktisch-gesundheitlicher  Bedeutung  wäre.  Die  allfällig  in  die 
Tiefe  des  Bodens  gelangten  Keime  können  (nämlich  abgesehen  von  den 
beiden  soeben  gekennzeichneten  Wegen)  auf  keine  Weise  wieder  an  die 
Oberfläche  des  Bodens  und  in  die  atmosphärische  Luft  gelangen.  Aller- 
dings behauptete  SoyKA^«-'  seinerzeit,  dass  kapillar  aufsteigendes  Grund- 
wasser pathogene  Bakterien  binnen  1 — 2  Tagen  um  20  cm.  nach  auf- 
wärts zu  transportieren  vermöge,  Nachprüfungen  durch  A.  Pfkiffek^" 
ergaben  jedoch,  dass  durch  die  Kapillarität  Bakterien  höchstens  bis 
4--5  cm  gehoben  werden  (dk  Bla.si'^2  big  jo  cm).  Durch  die  Grund- 
luft könnte  noch  weniger  eine  Aufvvärtsbewegung  der  Bodenbakterien 
bewirkt  werden,  indem  zahlreiche  Versuehe(NÄ0ELi2,  Renk^^,  A.Pfeiffer" 
Petri-*^)  bewiesen,  dass  selbst  starke  Luftströme  durch  eine  trockene 
Bodenschicht  von  nur  wenigen  Centimetern  Dicke  keine  Keime  hindurch- 
zutreiben vermögen;  um  so  viel  weniger  die  laugsamen  Bewegungen  der 
(rnmdluft  in  einer  durchfeuchteten  Bodenschicht  von  erheblicher  Dicke. 
Auch  die  von  Buchneu  ^^  betonte  Möglichkeit,  —  dass  beim  Sinken  des 
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Wassers  im  Boden  die  zwischen  den  körnigen  Elementen  vorhandenen 
kapillaren  Flüssigkeitslamellen  platzen  und  dadurch  Verspritzen  und  Bil- 
dung feinster  Tröpfchen  stattfindet,  die  dann  in  die  freie  Luft  übergehen 
könnten,  —  mag  höchstens  für  die  oberflächlichste  Schicht  des  Bodens 
einige  Bedeutung  haben,  da  die  aus  tieferen  Teilen  dergestalt  freige- 
wordenen Bläschen  sofort  durch  den  darüber  liegenden  Boden  wieder 
zurückgehalten  werden. 

Fassen  wir  die  Resultate  der  experimentellen  Forschung  über  das  Ver- 
halten pathogener  Keime  im  Boden  zusammen,  und  zwar  unter  beständiger 
Vergegenwärtigung  der  Postulate  der  v.  pETTENKOFERschen  Theorie, 
so  ergiebt  sich  folgendes.  Unter  normalen  Verhältnissen  und  in  gut 
filti'icrendem  Boden  gelangen  die  pathogencn  Keime  überhaupt  nicht  in 
die  tiefereu  Bodenschichten  hinab;  sollte  dies  aber  doch  einmal  der 
Fall  sein,  so  würden  sie  in  diesen  Schichten,  mangels  geeigneter  Nähr- 
stoffe und  oft  schon  infolge  der  zu  niedrigen  Temperatur,  nicht  zu  wuchern 
vermögen;  endlich,  sollte  selbst  dank  ganz  exzeptioneller  Verhältnisse 
ein  wirkliches  Wachstum  stattfinden,  so  könnten  die  Keime  weder  durch 
Grundluft  noch  durch  kapillar  gehobenes  Wasser  wieder  an  die  Boden- 
oberflächc  und  gar  erst  in  die  freie  Luft  gelangen.  In  allen  Punkten 
ist  also  das  Verhalten  der  pathogencn  Keime  zu  den  tiefen  Bodenschichten 
genau  entgegengesetzt  den  Postulaten  der  v.  PETTENKOFERschen  Theorie. 

—  Die  oberflächlichen  Bodenschichten  hingegen  können  sicherlich  zu- 
weilen eine  Rolle  in  der  Uebertragung  von  Infektionskrankheiten  spielen, 
weil  hier  zahlreiche  Infektionswege  vom  und  zum  Boden  gegeben  sind, 
und  andererseits  die  Möglichkeit  einer  längeren  Konservierung,  bisweilen 
sogar  eines  gewissen  Wachstums  pathogener  Keime  besteht.  Sogar  eiue 
gewisse  Abhängigkeit  von  den  Feuchtigkeitsverhältnissen  des  Bodens 
kann  hier  zugegeben  werden,  indem  bei  größerer  Trockenheit  leichter 
Verstäubung  und  Luftinfektion  erfolgen  wird.  Die  Holle,  die  der  Boden 
hierbei  als  Zwischenträger  spielt,  kann  aber  ebenso  gut  auch  von  anderen 
Medien  unserer  Umgebung  übernommen  werden  (Trinkwasser,  Nahrungs- 
mittel, Wohnung,  Gebrauchsgegenstände),  vor  denen  der  Boden  höchstens 
in  gewissen  Fällen  den  Vorteil  einer  längeren  Konservierung  der  Keime 
voraus  haben  mag;  daftir  aber  werden  die  anderen  Infektionswege,  weil 
näherliegend  und  kürzer,  sehr  viel  häufiger  betreten  werden.  Nicht  nur 
kann  dem  Boden  keinerlei  spezifische  und  unerlässliche  Bedeutung  flir 
die  Verbreitung  irgend  welcher  Infektionskrankheit  zugeschrieben  werden, 

—  sondern  seine  Wirksamkeit  ist,  wo  sie  überhaupt  stattfindet,  meist  *, 
nur  eine  ganz  sekundäre  und  steht  an  Bedeutung  der  anderer  indirekter 
Infektion swege  nach.  — 
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T.  Vorkommen  und  Verhalten  der  pathogenen  Bakterien 

im  Wasser. 

L  Bakteriologisches  Verhalten  der  verschiedenen  in  der  Natur  vor- 
kommenden Wässer.  Meteorwässer  Regen,  Schnee,  Hagel)  sind,  wenn 
direkt  ohne  Verunreinigung  aufgefangen,  entsprechend  dem  Verhalten  der 
freien  atmosphärischen  Luft,  fast  stets  frei  von  pathogenen  Keimen,  können 
j«?doch  zuweilen  bedeutende  Mengen  von  Sapropliyten  enthalten.  In  dem  in 
Ziätemen  aufgefangenen  Regenwasser  kommt  es  häufig  zu  starker  liakterien- 
vermehmng ;  durch  Genuss  solchen  Wassers  können  sogar  Verdauungsstörungen 
herrorgerufen  werden  (Puehtel  ^J. 

Oberflächenwässer  (Flüsse,  Teiche,  Sceen)  sind,  falls  nicht  ganz 
besondere  Vorkehningen  zu  ihrem  Schutze  getroffen  werden  (Thalsperren), 
stets  der  Möglichkeit  von  Infektionen  ausgesetzt  und  daher  unter  allen 
Imständen  als  verdächtig  zu  bezeichnen  und  im  rohen  Zustand  vom 
(Wss  anszuschließen.  Die  Größe  der  Infektionsgefalir  ist  in  den  ein- 
zelnen Fällen  sehr  verschieden  und  richtet  sich  sowohl  nach  der  Natur 
und  Menge  der  verunreinigenden  Zuflüsse,  als  auch  nach  den  besonderen 
Verhältnissen  des  betr.  Gewässers.  In  letzterer  Beziehung  kommt  zu- 
Däehst  die  Wassermasse  in  Betracht;  je  größer  dieselbe,  desto  größer 
Datörlich  auch  die  Verdünnung  des  infektiösen  Materials  und  desto  ge- 
"Dger  die  Chance  einer  Weiterverbreitung;  daher  ist  das  Wasser  größerer 
Landseeen  und  vor  allem  das  Meerwasser  relativ  sehr  rein.  Weiterhin 
fpielt  eine  wichtige  Rolle  die  in  jedem  P^inzelfall  wechselnde  Gesamtheit 
jener  Faktoren,  die  an  der  »Selbstreinigung«  eines  Gewässers  be- 
teiligt sind;  so  die  Strömungsgeschwindigkeit  und  die  bakterienfeindliehen 
Einwirkungen  des  Lichtes,  sowie  die  Konkurrenz  von  saprophytischen 
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Wasserbakterien  und  grünen  Wasserpflanzen.  Ein  und  dasselbe  Moment 
wirkt  nicht  immer  in  gleichem  Sinne;  so  kann  eine  geringe  Strömungsii- 
geschwindigkeit  einmal  durch  Sedimenticrung  das  rasche  Verschwinden 
der  Bakterien  aus  dem  Wasser  begünstigen:  ein  anderes  Mal  bedingt 
dieselbe  geringe  Stromgeschwindigkeit  örtliche  Stagnationen,  in  deneu 
sich  die  Keime  längere  Zeit  ungestört  lebensfähig  erhalten  können  u.  s.  w. 
Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  auf  diese  überaus  k(»mplexen  und  von  Fall 
zu  Fall  wechselnden  Verhältnisse  der  Selbstreinigung  der  Flüsse 
einzugehen;  vgl.  u.  a.  Pettknkofer^,  Loew»,  Upfelmann*,  Bokorxy^ 
KoENiG^,  Kruse".  —  Das  einzige  im  Großen  anwendbare  Mittel,  um  das 
trotz  der  Infektionsgefahr  in  vielen  Fällen  unentbehrliche  (weil  durch 
nichts  Besseres  ersetzbare)  Oberflächen wasser  zum  Genuss  gebrauchslähig 
zu  machen,  ist  die  Sand fil trat ion.  Doch  ist  dieser  Schutz  nicht 
absolut;  die  Sandfllter  bewirken  zwar  eine  sehr  erhebliche  Keimvermiu- 
derung,  aber  arbeiten  nicht  keimdicht  und  lassen  (im  künstlichen  Ver- 
such) Typhus-  und  Cholerabazillen  durch  (C.  Fränkel^').  Insbesondere 
ist  dies  der  Fall  bei  unsachgemäßem  Betrieb  oder  bei  Störungen  des 
Filterbetriebes  (vgl.  Bd.  III,  Allgemeine  Prophylaxe);  in  der  That  ist  es 
schon  mehrfach  gelungen,  epidemische  Ausbrüche  von  Typhus  oder  Cho- 
lera   auf  solche  Unregelmäßigkeiten   des   Filterbetriebs  zurückzuführen 

(R.  KOCII*^    C.  FRÄNKEL^^    C.  FrÄNKEL    &    PlEFKEl«,    PrOSKAUERII).  — 

Die  bakteriologische  Beschaff'enheit  des  Grundwassers  hängt  zu- 
nächst ganz  von  der  Beschaffenheit  der  filtrierenden  Bodenschichten  ab, 
die  dassell)e  auf  seinem  Wege  von  der  Bodenfläche  her  passieren  musste. 
Wie  oben  im  Kapitel  »Boden«  dargelegt,  sind  in  dichten  gut  filtrierendem 
die  tieferen  Schichten  (unter  3—4  Meter)  des  Bodens  und  das  in  ihnen 
enthaltene  Grundwasser  fast  stets  keimfrei.   Selbst  inmitten  großer  Städte, 
in  einem   seit  Jahrhunderten  als  Wohnstätte  benutzten  Boden,    fanden 
C.  Fränkei.^'*  (in  Berlin)  und  M.  Neisser^^  (jn  Breslau)  das  Grundwasser 
vollständig  steril;    (zwecks  direkten    experimentellen  Nachweises  muds 
das  Brunnenrohr  vorher  sterilisiert  werden,  am  einfachsten  durch  Dampf, 
um  die  bei  der  Anlage  des  Bnmnens  von  der  Bodenoberfläche  her  ein- 
gedrungenen Bakterien  auszuschalten).     In  gleichem  Sinne  sprach  schon 
die  früher  mehrfach  gemachte  Erfahrung,  dass  bei  den  meisten  Brunnen 
:bes(mders  bei  solchen,  die  gegen  äußere  Infekticm  geschützt  sind)  naeb 
längerem  Abpumf)en  eine  immer  fortschreitende  Al)nahme  des  Bakterieu- 
gehalts  eintritt  (Botii^^^   BuLTONl^   Heraeisi^),   indem  dann  an  Stella 
des  bakterienhaltigen  Wassers  des  Brunnenschachts  das  keimfreie  Gnrnd- 
wasser  tritt.    —  Brunnen  in  aufgeschüttetem  oder  häufig  aufgewühlte u^ 
Terrain   sind  natürlich  nicht  keimfrei;   Beispiel  von  Typhusverbreituug 
unter  solchen  Zuständen  bei  Löffler*-^^  (S.  004).     Nicht  immer  ist  naö 
aber  die  Filtrationskraft  der  oberen   Bodenschichten  ausreichend;  z.  B- 
in  zerklüftetem  Fels,  in  lockerem  Kreideboden  u.  s.  w. ;  in  solchen  FälleO 
ist   dann    das    (irundwasser   keimhaltig.      Beispiele    hierfür    bieten   di^ 
neobachtungen    von    HAECiLER^*',    Thoixot^",    v.    ChomskiI^;    mehrfach 
wurde  konstatiert,  dass  nach  starken  Regengüssen  oder  nach  BerieseluDp 
des  überlagernden  Terrains  der  Bnkteriengehalt  des  Grundwassers  zH' 
nahm   oder    ein   vorher   steriles   Grundwasser   plötzlich   bakterienhalti^ 
wurde:   ganz   direkt  ist  in   neuerer  Zeit  das   Vorhandensein  eines  uH' 
gehinderten  Durchsiekcrns  von  der  Bodenoberfläche  her  durch  Versuch^ 
mit  Fluorescein    Hanrioi  ''♦,  Tuii.i.Ar'^^'i  oder  mit  Prodigiosus-AufschweiH' 
mung  (pFriii/^^"!  erwiesen.    Häutig  ist  auch  ein  Transport  von  Keimet 
in  horizontaler  Richtung,  der  Strömung  des  Grundwassers  folgea^? 
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und  zuweilen  sogar  auf  weite  Entfernungen,  beobachtet,  so  von  Pfuhl^^*' 
(der  schon  bei  einer  durch  Abpumpen  erzeugten  Spiegelabsenkung  von 
nur  20  cm  eine  Fortführung  der  Keime  um  8  m.  binnen  1  Stunde 
konstatierte),  sowie  von  Abba,  Orlandi  &  Kondelli22  (Transport  um 
200  Meter  beobachtet!).  Ganz  besonders  leicht  scheint  ein  solcher  hori- 
zontaler Transport  von  Keimen  bei  Hochwasser,  aus  dem  gestauten  Fluss  in 
das  benachbarte  Grundwasser  einzutreten  (Schill  &  Renk^»,  Hammerl^^, 
Krlse2^).  Femer  erklären  sich  in  dieser  Weise  die  bisweilen  erhobenen 
])08itiven  Befunde  reichlichen  Gehalts  an  Bakterien  (und  sogar  an  kleinen 
Wassertieren,  Flohkrebsen  u.  s.  w.)  im  Wasser  artesischer  Brunnen 
icf.  LÖFFLER2«,  S.  604;  Gärtner^'»),  indem  solche  häufig  in  offener 
unterirdischer  Verbindung  mit  Wasser  stehen,  das  vor  Infektion  gar  nicht 
oder  sehr  ungenügend  geschützt  ist.  — 

Endlich  kann  auch  ein  an  sich  vollkommen  keimfreies  Grundwasser  am 
Orte  der  Entnahme  selbst  accidentell,  durch  von  außen  von  der  Bodenober- 
fläche in  das  Wasser  gelangende  pathogene  Bakterien  verunreinigt  sein. 
Besonders  leicht  kommt  dies  zustande  bei  nicht  ganz  tadellos  konstruierten 
Kesselbrunnen  (Pla(;ge  &  Proskaver^^);  häufig  beobachtet  man,  dass  die 
Deckung  des  Brunnenschachtes  in  sehr  ungenügender  Weise  ausgefühii;  ist, 
lose  aufliegender  schadhafter  Holzdeckel  u.  s.  w.),  und  dass  Spalten  und 
Hitze  existieren,  durch  welche  Verunreinigungen  leicht  in  den  Brunnenschacht 
hinabgelangen  können,  ja  dass  sogar  absichtlich  die  Einrichtung  getroffen  ist, 
das  überschüssige  Wasser  wieder  in  den  Bmnnenkessel  zurücklaufen  zu  lassen; 
kommt  dann  noch  dazu,  dass  der  Bninnen,  wie  so  oft,  an  der  tiefsten  Stelle 
eines  schmutzigen  Hofes  liegt,  so  dass  alle  Unreinigkeiten  in  der  Richtung 
nach  dem  Brunnen  zu  gespült  werden,  dass  femer  vielleicht  die  schmutzige 
Wäsche  am  Brunnen  selbst  gereinigt  wird,  so  darf  es  nicht  überraschen,  wenn 
Brnimeninfektionen  so  häußg  vorkommen.  Auch  bei  tadelloser  Deckung  des 
ßronnens  kann  immer  noch  eine  Infektion  zustande  kommen  von  Seiten  der 
Wände  des  Brunnenschachtes;  wenn  letztere  ])esonder8  in  ihren  oberen  Teilen 
ungenügend  gegen  das  seitliche  Erdreich  abgedichtet  sind,  und  wenn  in  der 
I  NäJie  des  Brunnens  Infektionsherde  vorhanden  sind  (z.  B.  A])trittsgruben  oder 
Misthaufen  oft  nur  wenige  Meter  entfernt!)  oder  häufig  Schmiitzwässer  aus- 
\  gegossen  werden,  so  können  pathogene  Bakterien  gelegentlich  bis  an  die 
j  undichten  Wände  des  Bnjnnenschachtes  durchsickeiii  und  von  da  mit  Rinnsalen 
[  letztere  oft  mit  bloßem  Auge  sichtbar)  entlang  der  Brunnenwand  ins  Wasser 
^  liinabg:elangen ;  besonders  wird  dies  bei  stärkeren  Kegengüssen  der  Fall  sein. 
Endlich  werden  manchmal  vielleicht  auch  Tiere  (Ratten,  Würmer,  im  Orient 
besonders  große  Schaben,  die  massenhaft  in  den  Abtrittsgruben  hausen) 
einen  direkten  Transport  von  InfektionseiTegern ,  selbst  auf  weitere  Entfer- 
Dnngen,  veranlassen.  —  Gegen  alle  diese  dem  Kesselbninnen  drohenden  In- 
fektionsgelegenheiten von  der  Bodenoberfläche  her  sind  die  eisernen  Röhren- 
bninnen,  die  sog,  »Abyssinier«  vollkommen  geschützt.  Dagegen  enthalten 
*uch  sie,  ebenso  wie  die  Kesselbrunnen,  meist  eine  größere  oder  geringere 
Anzahl  von  Saprophyten;  diese  »normale  Bakterien  Vegetation«  stammt  aus 
^en  bei  der  Anlage  (Erbohrung)  des  Brunnens  von  der  Bodenfläche  her  mit 
Erde  n.  s.  w.  hinabgelangten  Keimen,  die  sich  nachträglich  vermehren,  oft 
in  Form  eines  Belages  der  Brunnenröhre  und  den  Wänden  des  Brunnen- 
^liachtes  anhaften  und  sogar  eine  gewisse  Strecke  weit  in  das  umliegende 
Erdreich  hineinwuchern.  Die  beständige  Vermehrung  der  Keime,  die  im 
Brunnenwasser  stattfindet,  kommt  deshalb  nicht  zur  Anschauung,  weil  gleich- 
zeitig ein  großer  Teil  der  Bakterien  sich  absetzt:  durch  Aufrühren  des 
'Schlammes  wird  daher  die  Keimzahl  im  Brunnenwasser  sehr  vermehrt  (Rubxkr2'«>). 
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Aus  dem  Gesagten  ergeben  sieh  ohne  weiteres  die  richtigen  Grund- 
sätze für  die  hygienische  Untersuchung  und  Beurteilung  von  Brunnen 
Die  Zahl  der  Keime  (Zusammenstellung  zahlreicher  bakteriologischer 
Wasseranalysen  siehe  in  Tiemann-Gäutner-Waltkrs  »Handbuch  der 
Untersuchung  und  Beurteilung  der  Wässer«.  Braunschweig  1895.  4.  Autt.j 
giebt  keinen  richtigen  Maßstab,  indem  es  sich  einmal  vielleicht  um 
massenhafte  imschuldige  Saprophyten  in  einem  gegen  Infektion  gänz- 
lich geschützten  Brunnen  handelt,  während  ein  anderes  Mal  unter  einer 
relativ  geringen  Keimzahl  Krankheitserreger  vorhanden  sein  können. 
Auch  die  Zahl  der  vorhandenen  Bakterienarten  (Miglla^'»)  und  das 
Ueberwiegcn  verflüssigender  Kolonieen,  — Momente,  auf  die  mau 
früher  gewissen  Wert  zu  legen  glaubte,  —  sind  gänzlich  belanglos. 
Neuerdings  glaubte  man  in  dem  Nachweis  von  »Fäkalbakterien«  (Bact. 
coli,  Gärungs-  und  Fäulniserreger)  den  Beweis  für  eine  Verunreinigunjr 
mit  menschlichen  Dejekten  erbringen  zu  können  (Sciiardingek^^ 
Maul^*^);  doch  auch  dieses  Kriterium  ist  nicht  stichhaltig,  da  Bact.  coli 
(und  sogar  virulente  Arten  desselben)  nachweislich  in  vielen  Bninneu- 
und  Quellwässern  vorkommen,  die  von  jeder  Verunreinigung  durch 
Fäkalien  sicher  frei  sind  (v.  Fkeudenkeich^^,  Moroni 3^,  Weissex- 
FELi)'*^).  —  Ein  absolut  sicheres  Kriterium  für  die  Infektiosität  eines 
Wassers  ist  natürlich  der  gelungene  Nachweis  spezifischer  Krank-  \ 
heitserreger  iCholera-  und  Typhusbazillen  u.  s.  w.),  doch  nur  bei  posi- 
tivem, nicht  bei  negativem  Ausfall  der  Untersuchung;  denn  dieser 
Njichweis  ist  meist  mit  großen  Schwierigkeiten  verknüpft  und  gelingt 
daher  nur  in  den  seltensten  Fällen;  auch  ist  die  Haltbarkeit  vieler 
pathogener  Keime  im  Wasser  nur  eine  begrenzte,  und  können  dieselben 
also  zur  Zeit  der  Untersuchung  sc^hon  längst  wieder  aus  dem  Wasser 
verschwunden  sein.  Für  den  praktischen  Hygieniker  ist  es  aber  von- 
Wichtigkeit,  nicht  nur  die  Beschaffenheit  eines  Brunnenwassers  in  eiueuL 

gegebenen  Zeitpunkt   zu   kennen,    sondern  vor  allem  die  Frage  zu  be 

antworten,   ob  das  Wasser  dauernd  vor  Infektion  geschützt  ist,  odcL  — " 
auf  welchem  Wege  und  unter  welchen  Umständen  etwa  eine  solche  zi^^ 

fürchten   wäre.     Dies    aber   kann    nur   durch  eine  sorgfältige  Lokal 

lnspektion    der   Brunnenanlage   geschehen.     Auf  den    ausschlag 

gebenden  Wert    dieser   Methode    der   tkurteilung,    gegenüber    der   di^^^ 

bakteriologische  und  erst  recht  die  früher  so  beliebte  chemische  Unter 

suchung  durchaus  in  den  Hintergrund  treten,  hat  besonders  Flü^gk^^"    ^ 

mit  Nachdruck    hingewiesen:    vgl.    auch  über  Grundsätze  der  Wasser 

beurteilung  Kruse^«'''  und  Gärtner*-^». 

IL  Epidemiologische  Beziehungen  des  Wassers  zu  Infektionskrank 
heiten  und  Befunde  von  spezifischen  Krankheitserregern  im  Wasser^"*« 

Die  Infektion  des  ^lenschen  (imd  der  Haustiere)  von  verseuchtem  Wasse   ^^^ 
aus   kommt   meist    durch  Trinkwasser  zu  Stande  (Gastro-Intestinal     ^ 
Katarrhe,    Cholera,  Typhus,    Dysenterie,    Milzbrand  bei  Tieren);    ferne  '^ 
durch    Badewasser,    sei    es    durch    direkten    Kontakt   (trachomartig^^ 
Augenentzündung  Fehr-^";  oder  dadurch,  dass  unbemerkt  kleine  Wasser^—" 
mengen  in  den  Mund  gehingen  (WEii.sche  Krankheit);  endlich  auf  in — ' 
direktem  Wege  durch  Waschen  von  Nahrungsmitteln  mit  infiziertei^' 
Wasser  (vgl.  S.  202,  205,.     Litteratur    über  Erzeugung  von  Ga  st  rein  — 
testinaikatarrhen  bei  L<")fflkr*-6'  ,s^  (jjg  f  j.    namentlich  Kinder  iv 
den  ersten  Lebcnsjjihreu  erleiden  durch  mangelhaft  filtriertes  Flusswasser 
Verdauungsstörungen  Ueixcke  *'',  Meixekt  •';.    Als  Erreger  ist  in  einem 
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Falle  (Lartigan  ^^j  der  Bac.  pyocyaneus  nachgewieseu;  Bonjean  ^^  fand 
denselben  bei  2000  Untersuchungen  von  Fluss-  und  Brunnenwasser  in 
b%  der  FäJle  und  in  virulentem  Zustand.  Ferner  könnten  hierfür 
Staphylo-  und  Streptokokken  in  Betracht  kommen;  letztere  bisher  nur 
einmal  von  Landmann^^  nachgewiesen,  erstere  öfters  gefunden  (Mace^^, 
TiLS^^,  ÜLLMANN"*'^),  vou  letzterem  Autor  auch  im  Kegenwasser  (jedoch 
nur  in  den  ersten,  mit  Staub  reich  beladeuen  Regentropfen).  Femer 
gehört  hierher  die  durch  einen  choleraähnlichen  Wasservibrio  ver- 
ursachte Lissaboner  Epidemie  (Camara,  Pestana  &  Beitencoukt^«). 
Bei  der  WEiLSchen  Krankheit  gelang  es  Jaeger*'**,  den  Erreger  im 
Flusswasser  nachzuweisen;  die  Keime  waren  in  den  Fluss  durch  die 
Kadaver  der  an  einer  (durch  den  gleichen  Proteus  verursachten)  6e- 
tlügelseuche  verendeten  Hühner  gelangt.  —  Bei  der  Cholera  ist  das 
Wasser  als  der  wichtigste  Infektionsträger,  insbesondere  für  plötzliche 
explosionsartige  Ausbrüche  derselben,  durch  zahlreiche  Untersuchungen 
erkanut,  und  häufig  ist  auch  der  Nachweis  des  Choleravibrio  im  Wasser 
in  völlig  einwandfreier  Weise  gelungen;  zum  ersten  Male  von  Koch^^ 
selbst  im  Wasser  eines  verseuchten  indischen  Tanks,  später  im  Fluss- 
wasser von  Altona  und  Nietleben,  ferner  u.  a.  von  Nicati  &  Hietsch  *^ 
im  Wasser  des  Hafens  von  Marseille ,  von  Lubarsch  ^^  im  Kielraum- 
wasser;  betr.  Befunde  im  Flusswasser  vgl.  C.  Fkänkel^^,  Müller ^^^ 
Schulze  &  Freyer^»,  Wallichs^-*,  Dunbar^^^  >Bericht  d.  Kais. 
Gesundheitsamts  über  das  Auftreten  der  Cholera  im  Deutschen 
Reiche  1893« »«.  Betr.  der  häufig  gefundenen  choleraähnlichen  Vibrionen 
und  ihre  sichere  Unterscheidung  vom  echten  Choleravibrio  vgl.  Bd.  11. 
Kapitel  »Choleravibrio«.  —  Viel  seltener  sind  die  Fälle,  in  denen 
Typhusbazillen  im  Wasser  in  wirklich  einwandfreier  Weise  nach- 
gewiesen wurden;  seit  Entdeckung  der  spezifischen  Serumreaktion 
R.  Pfeiffers  sind  nur  Wer  absolut  sichere  Fälle  bekannt,  in  denen 
die  gefundenen  Bazillen  in  allen  Punkten  (incl.  Serumreaktion)  dem 
Tvphusbacillus  gleichen  (Lösener^?,  Genersich^»,  Kübler  &  Neu- 
feld 59,  B.  Fischer  &  Flatau«<>).  Die  älteren  Angaben  (vollständige 
Litteraturangaben  bei  Löskxers?)  sind  mit  großer  Reserve  zu  be- 
urteileD.  da  die  damals  bekannten  Unterscheidungsmerkmale  zur  siche- 
ren Diagnose  des  Typhusbacillus,  so  wie  sie  heute  gefordert  wird,  nicht 
genügten;  immerhin  verdienen  einige  der  älteren  Angaben  auch  heute 
noch  Vertrauen,  so  die  Fälle  von  Moers »^  v.  Fodor«^,  Kamen «^, 
Schild^*,  Jaeger*"^.  Andererseits  muss  hervorgehoben  werden,  dass  in 
vielen  Fällen  geübte  Untersucher  durchaus  negative  Ergebnisse  hatten  (vgl. 
2.  B.  R.  Pfeiffer «4%  Pfuiil^^^  BANTI«^  Weyland««,  Cassedebat«'); 
letztere  beide  Autoren,  sowie  Kister  ^'a  fanden  in  dem  betr.  infektions- 
verdächtigen Wasser  dafür  Bazillen,  die  dem  Typhusbacillus  ganz  außer- 
ordentlich ähnlich  waren,  sich  aber  doch  mit  Sicherheit  von  ihm  unter- 
scheiden ließen;  eine  Mahnung  mehr  gegen  voreilige  positive  Deu- 
tungen nicht  ganz  sichergestellter  Befunde!  —  Der  Bac.  enteritid. 
spörogenes,  der  zu  gewissen  Verdauungsstörungen  in  ätiologischer  Be- 
ziehung steht,  ist  öfters  in  verunreinigtem  Wasser  nachgewiesen  (Klein  **^J. 
Tttberkelbazillen  sind  von  ABHA^^im  Weihwasser  gefunden.  —  Eine  patho- 
?ene  Abart  des  Bac.  Friedländer  wurde  von  Nicolle  &  Heuert  "'»  aus 
Seineschlamm  gezüchtet.  —  Milzbrandbazillen  sind  einmal  im  Schlamm  eines 
Brunnens  (in  Russland)  nachgewiesen,  dessen  Wasser  die  Ansteckung  einer 
Hammelheerde  bewirkt  hatte  (Diatroffoff'^).  —  HUhnercholerabazillen 
sind  in  einem  Bache,  in  dessen  Umgebung  eine  llUhnerepizootie  entstanden 
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war,  von  Ott  '^  nachgewiesen,  doch  muss  nach  dem  durchaus  negativen 
Ausfall  der  SciiöNWERTschen '^  Versuche  mit  natürlichem  Infektions- 
modus (wobei  das  gleiche  Wasser  bei  subkutaner  Verimpfung  sich  drei 
Wochen  lang  infektiös  zeigte!)  es  zweifelhaft  erscheinen,  ob  das  Trink- 
wasser als  Infektionsträger  hierbei  eine  Rolle  spielt  —  Bakterielle,  oft 
seuchenartig  auftretende  Krankheiten  wasserbewohnender  Tiere  ßind 
mehrfach  beschrieben:  Eunsts'*  FrUhlingsseuche  der  Frösche,  Fisch- 
seuchen von  Charrin'*\  Emmerich,  Weibel^'^  und  Sieber 7^,  Krebs- 
seuchen (v.  Gerl").  —  Pathogene  Anaeroben  (Bac.  tetani  und  oedemat 
malign.)  sind  mehrfach  im  Schlamm  aufgefunden  worden  (Lortet"^). 

in.  Verhalten,  Lebensfähigkeit  nnd  Absterben  pathogener  Bakterien 
im  Wasser.  Eine  Vermehrung  der  im  Wasser  befindlichen  pathogenen 
Keime  kann  in  den  meisten  Fällen  nicht  eintreten,  teils  wegen  der 
allzu  w^eitgehenden  Verdünnung  der  Nährstoffe  (Typhusbazillen  bedürfen 
nach  BoLTON^**  wenigstens  67  mg,  Cholerabazillcn  wenigstens  400  rag 
organischer  eiweißartiger  Nährstoffe  im  Liter!),  teils  wegen  der  schädigen- 
den Einwirkung  des  Lichtes  und  der  Konkurrenz  der  Wasserbakterien. 
Letztere  sind  ihrem  besonderen  Medium  in  so  vortrefflicher  Weise  an- 
gepasst,  dass  sie  selbst  die  in  destilliertem  Wasser  enthaltenen  Spuren 
organischer  Stoffe  auszunützen  und  zu  enormer  Wucherung  zu  gelangen 
vermögen.  Trotzdem  kann  unter  Umständen  Vermehrung  eintreten  (so 
z.  B.  l)eim  Choleravibrio  in  den  Gewässern  seiner  endemischen  Heimat, 
in  Indien);  für  solche  Fälle  ist  zu  bedenken,  dass  in  einem  infizierten 
Wasser,  auch  wenn  seine  Gesamtmasse  zu  arm  an  Nährstoff  ist,  doch 
an  bestimmten  Stellen,  z.  B.  an  suspendierten  Teilen,  abgestorbenen 
Pflanzen  u.  dgl.,  in  der  unmittelbaren  Nähe  der  Einmündung  von  Ab- 
wässern, genügende  Ernährungsbedingungen  und  gleichzeitig  ein  ge- 
wisser Schutz  gegen  schädigende  äußere  Jiinwirkungen  vorhanden  sein 
kann  (Kocii  &  Gaffky,  S.  287). 

Viel  häufiger  als  für  die  Vermehrung  sind  die  Bedingungen  ftir 
längere  Konservierung  gegeben.  Für  das  Verständnis  der  hierbei  in 
Betracht  kommenden,  oft  sehr  komplizierten  Verhältnisse,  und  zur  Er- 
klärung der  oft  außerordentlich  divergierenden  Angaben  verschiedener 
Versuchsreihen  ist  das  Studium  der  mit  destilliertem  Wasser  angestellten 
Versuche  unumgänglich. 

lioines  destilliertes  Wasser  (und  ebenso  reine  physiologische 
Kochsalzlösung)  hat  eine  energische  baktericide  Wirkung 
(Fi  CK  Ell  7^),  falls  die  Bakterien  allein  (ohne  Mitttb  ertragung  von  Nähr- 
bodenteile heu)  und  nicht  in  zu  großer  Menge  dem  Wasser  zugesetzt 
wurden.  In  diesem  Falle  ist,  bei  Einsaat  von  Cholerabazillen,  der  größte 
Teil  der  Einsaat  schon  nach  1  Stunde  abgestorben;  Absterben  sämtlicher 
Individuen  wird  selbst  bei  einer  Einsaat  von  GOOOO  bis  400000  Keimen  pro 
Kubikcentimeter  ausnahmslos  zwischen  2  und  3  Tagen,  meist  aber  schon 
nach  1  Tag,  konstatiert.  In  dichteren  Aufschwemmungen  (ca.  10  Millionen 
Individuen  per  Kubikcentimeter)  halten  sich  die  Cholerabazillen  wochenlang, 
bei  sehr  starker  Einsaat  (40  bis  60  Millionen  Individuen  per  Kubikcenti- 
meter) sogar  über  7  Monate.  In  solchen  Fällen  folgt  sogar  dem  in  den 
ersten  Tagen  beobachteten  Absterben  zahlreicher  Individuen  (Auslese!)  eine 
erneute  starke  Vermehrung  (oft  Über  die  Zifler  der  Einsaat  hinaus),  die  erst 
später  einer  allmählichen  Abnahme  der  Keimzahl  Platz  macht.  In  gleicher 
Weise  konservierend  wirkt  auch  die  Mittlbertragung  geringer  Mengen 
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von  Nährmaterial.  Selbst  die  minimalen  Mengen  verschiedener  Substanzen, 
die  das  destillierte  Wasser  beim  Stehen  in  Glasgefäßen  aus  der  Wandung 
der  letzteren  aufnimmt,  können  eine  schützende  Wirkung  ausüben;  daher  ist 
die  Art  des  verwendeten  Glases  für  das  Resultat  von  Bedeutung;  z.  B.  hat 
destilliertes  Wasser,  welches  in  Gefäßen  aus  dem  sehr  schwer  angreifbaren 
Jenaer  Glas  stand,  eine  höhere  baktericide  Kraft  als  solches,  das  in  gewöhn- 
lichen Glasgefößen  aufbewahrt  wurde.  Aus  dem  gleichen  Grunde  steigert 
auch  vorheriges  längeres  Kochen  des  Wassers  seine  konservierende  Wirkung, 
indem  beim  Kochen  mehr  Stoffe  aus  der  Glaswand  ins  Wasser  übergehen. 
Anf  der  anderen  Seite  können  geringste  Mengen  von  Metall,  die  das  Wasser 
z.  B.  aus  der  Leitung  aufgenommen  hat,  schon  deutlich  stärkere  baktericide 
Wirkungen  entfalten.  Diese  zuerst  durch  v.  Nägkli^^'  entdeckten  »oligo- 
dynamischen Wirkungen«  sind  gleichfalls  von  Ficker  an  Cholerabazillen 
sehr  eingehend  geprüft  worden.  Es  zeigte  sich,  dass  Leitungswasser,  welches 
10  Stunden  lang  in  der  Hausleituug  gestanden  hatte  (Hahn  nicht  geöffnet!) 
eine  viel  stärkere  bactericide  Wirkung  äußerte  als  -gelaufenes«  Wasser;  in 
ersterem,  oligodynamisch  wirkenden  Wasser  waren  Cholerabazillen  (selbst  bei 
Hner  Einsaat  von  20  Millionen  Individuen  pro  Kubikcentimeter;,  schon  nach 
2  Stunden  fast  sämtlich,  und  nach  4  Stunden  ausnahmslos  abgestorben,  während 
im  gewöhnlichen  Leitungswasser  (besonders  bei  Versuchen  mit  sterilisierten 
Wässern)  nur  eine  langsame  Abnahme  der  Keimzahl  stattgefunden  hatte.  Es 
♦'xistiert  sogar  eine  deutliche  Nachwirkung  von  selten  der  Wandung  von 
Gläsern,  in  denen  äußerst  verdünnte  Kupferlösung  (1  :  50  Millionen)  auf- 
bewahrt worden  war,  und  die  (nach  mehrmaliger  energischer  Spülung!)  aufs 
neue  mit  reinem  destillierten  Wasser  gefüllt  werden;  dieses  letztere  Wasser 
whält  deutlich  stärkere  baktericide  Wirkung  als  vorher.  —  Feraer  hat  das 
Alter  der  Kultur  einen  wichtigen  Einfluss;  eine  jüngere  (20sttlndige)  Kultur 
besonders  solche  von  geringer  Virulenz)  ist  viel  widerstandsfähiger  als 
eine  ältere  (5tägige):  dies  beruht  darauf,  dass  die  osmotischen  Störungen,  die 
ja  neben  dem  Nährstoffmangel  das  wichtigste  bakterienfeindliche  Moment  im 
«lestillierten  Wasser  darstellen,  bei  jüngeren  Bakterienzellen  (infolge  der 
größeren  Turgorkraft)  weit  besser  ertragen  werden  als  bei  älteren.  Auch 
die  individuelle  Charakteristik  des  Kulturstamms  ist  von  Bedeutung;  einen 
frisch  aus  dem  Körper  isolierten  Typhusstanim  sah  Jordan  ^^  im  Wasser 
länger  lebensfähig  bleiben  als  eine  lange  Zeit  fortgezüchtete  Laboratorium s- 
knltnr.  Desgleichen  ist  eine  gewisse  Angewöhnung  möglich  (P.  Fkank- 
lAXD^^);  eine  Tjrphusknltur,  die  längere  Zeit  auf  mehr  und  mehr  verdünnten 
Medien  gezüchtet  worden  war,  zeigte  bei  Uebertragung  in  Wasser  eine  viel 
längere  Lebensfähigkeit  als  eine  direkt  von  dem  herkömmlichen  festen  Nähr- 
snbstrat  abgeimpfte  Kultur.  —  Wenn  schon  in  Versuchen  mit  destilliertem 
sterilen  Wasser  so  zahlreiche  und  scheinbar  ganz  unscheinbare  Umstände  das 
Kesultat  in  ganz  wesentlicher  Weise  modifizieren  können,  so  wird  dies  noch 
nel  mehr  der  Fall  sein  bei  Versuchen  mit  Brunnen-  und  Flusswasser.  Hier 
treten  noch  zw^ei  bestimmende  Momente  hinzu:  der  (ich alt  an  gelösten 
Stoffen,  die  ihrer  verschiedenen  chemischen  Natur  nach  wieder  im  Einzel- 
fall von  sehr  verschiedener  Wirkung  sein  können,  und  die  Konkurrenz  der 
^'asserbakterien.  Was  zunächst  das  Verhältnis  zwischen  der  Menge  ge- 
löster Stoffe  und  dem  Gehalt  eines  Wassers  an  Saprophyten  angeht,  so  lässt 
sich  nach  Tiemann-W^alter- Gärtners  Handbuch,  S.  560)  im  allgemeinen 
ein  gewisser  Parallelismus  nicht  verkennen ;  doch  ist  derselbe  für  die  Verhält- 
nisse der  praktischen  Begutachtung  völlig  unvervvert])ar,  und  kann  man  im 
Einzelfall  nie  aus  dem  chemischen  Verhalten  auf  die  Keimzahl  schließen,  und 
oatfirlich  noch  viel  weniger  auf  die  Arten  der  vorhandenen  Bakterien.     Manche 
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Untersucher  (Hkuakvs  '5)  vermisstcn  jeden  Zusammenhang  zwischen  chemiächem 
nnd  liakteriologischem  Verhalten.  Dagegen  ist  es  zweifellos,  dass  neue  Zu- 
fuhr, selbst  sehr  geringer  Mengen  von  Nilhrmaterial,  eine  bedeutende  uod 
zuweilen  langandauernde  Steigerung  des  Keimgehalts  bedingt  (RniNKiP**) ;  anch 
beruht  hierjiuf  wolil  (I^RCurrLKii'*'),  durch  Aufnahme  gelöster  Stoffe  aus  der 
Wandung  der  Olasgefilße,  die  so  schwierig  zu  erklärende  Vermehrung  der 
Keime  in  Wasserproben  beim  Stehenlassen,  —  im  Gegensatz  zu  den  natür- 
lichen Wasseransammlungen  (Seeen,  Fltisse  u.  s.  w.),  in  denen  der  Keimgehah 
konstJint  bleibt.  Unter  den  gelösten  Stoffen  üben  die  Salze  auf  den  Cholera- 
vibrio entschieden  einen  ])egüustigendeu  Einfluss  aus,  selbst  in  Mengen  bis 
1%  NaCl  (Ma8Ciiek'>'\  ArKRhxurr  "•",  Tuexkmanx^');  es  ist  sogar  recht  wohl 
möglich,  dass  der  hohe  Salzgehalt  des  Eibwassers  seiner  Zeit  bei  der  Ham- 
burger Choleraepidemie  in  dieser  Beziehung  eine  Rolle  gespielt  hat.  Der 
Typhusl)acillus  wird  nur  diu'ch  sehr  kleine  Kochsalzmengen  begünstigt;  größere 
Mengen  (schon  1%)  wirken  ungünstig.  Das  Verhilltnis  der  > organischen 
Verunreinigungen«  des  Wassers  zu  den  pathogenen  Keimen  gestaltet  sich  sehr 
wechselnd  und  kompliziert;  beim  Vergleich  der  Versuchsresultate  verschiedener 
Autoren  kann  mau  öfters  für  denselben  Bacillus  konstatieren,  dass  er  einmal 
z.  R.  in  l)esonders  reinem  Quellwasser  sclniell  abstarb  und  dafür  in  vemu- 
reinigtem  Flusswasser  lauge  Zeit  lebte  —  während  ein  anderer  Forscher 
gerade  das  umgekehrte  Verhalten  findet.  Die  Rolle  der  organischen  Ver- 
unreinigungen kann  offenbar  eine  zweifache  sein;  entweder  können  m  aU 
Nährstoffe  für  die  Bakterien  dienen  und  sind  dann  offenbar  begünstigend; 
oder  es  handelt  sich  um  regressive  Stoffwechselprodukte  von  Sapro- 
phyten,  und  dann  werden  die  im  Wasser  vorhandenen  pathogenen  Keime 
direkt  geschädigt. 

Belege    für   den   ersteren   Fall   geben   Bolton^^    für   den  Typhushacilliiä, 
Klett**^  und  Gamalkia^^  für  den  Choleravibrio;  letzterer  Forscher  fand  be- 
sonders Tyrosin  und  Pankreassaft  von    l)egünstigendem  Einfluss   auf  Cliolera- 
])azillen  im  Wasser,  —  Substauzen,  die  (weil  in  den  Faeces  enthalten),  bei  der 
natürlichen   Infektion   eine  Rolle   spielen   uuigen.     Ein   treffendes  Beispiel  ftr 
die  schädigende  Wirkung  bakterieller  Stoffwechselprodukte  liefert  Fuanki.axu*-; 
der  Tyi)husbncillus  war  (bei  19")  in  reinem  Tiefbrunnenwasser  33  Tage  lebens- 
tahig,   in  roliem  Themsewasser  nur  20 — 27  Tagt^;    wurde  aber  das  Themse- 
wasser gekocht  und  dann  mit  kleinen  Mengen  Roliwassers  reinfiziert,  so  blieb 
der  Typhiisbacillus    darin    34 —  41    Tage    iebensftlhig,    trotz    der    gleichzeitig 
stattHudcnden    außerordentlich    starken    Vermehrung   der  Wasserbakterien.  — 
(Janz   allgemein   zeigt  sich   die   schädigende  Wirkung   der   Konkurrenz  der 
Wasserbakterien  in  der  Thatsache,   dass  pathogene  Keime  in  sterilisiertem 
(bezw.  filtrierten)  Wasser  viel  länger  le])ensfähig  blei]>en  als  in  Rohwasser;  die 
Thatsaclie  ist  nielit  ohne  praktische  Bedeutung,  z.  B.  mit  Berücksichtigung  der 
Mr>glichkeit  einer  Infektion  eines  Reinwasser-lleservoirs  bei  Filteranlagen. 

In  der  Natur  spielen  außerdem  noeh  die  folgenden  Momente  mit. 
Die  Rolle  der  Temperatur  lässt  sich  ebenso  wenig  in  einfacher  Weise 
formulieren,  wie  die  der  chemiseheu  Beschaffenheit.  Bruttemperator 
(und  überhaupt  oberhalb  2(y')  kann  einerseits  bei  Anwesenheit  reicli- 
iieben  organischen  Materials  und  Fehlen  störender  sa]>rophytisclier  Kon- 
kurrenz eine  gewisse  Wucherung:  der  pathogenen  Keime  zulassen  (vgl. 
insbesondere  in  der  Tabelle  beim  Milzbrandbaeillus!);  andererseits  können 
in  sehr  reinen,  gehaltarmen  Wässern  die  schädigenden  Einflllssc  des 
Hungers  und  der  osmotischen  Störungen  bei  37<>  gerade  viel  verscliärfter 
sich  geltend  machen,  als  im  Zustand  latenten  Lel)ens  bei  niedrigeren  Tem- 
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peraturen.  Vergleich  zwischen  Zimmer-  und  Brunnentemperatur  (20  bezw. 
0—10**)  lässt  erstere  als  vorteilhafter,  insbesondere  für  die  Konservierung 
von  Typhus-  und  Cholerabazillen  erscheinen. 

Das  Licht  übt  einen  starken  bakterienfeindlichen  Einfluss  aus,  ins- 
besondere in  den  oberflächlichen  Schichten;  (Näheres  über  Lichtwirkung 
auf  pathogene  Keime  in  Bd.  III,  »Desinfektionslehre«).    Die  Bewegung 
des  Wassers  ist  gleichfalls  von  Bedeutung;  di  Mattei  &  Stagnitta«" 
brachten  pathogene  Keime,   an  Seidenfädchen    haftend,    in    strömendes 
Leitungswasser  und  fanden  hierbei  stets  geringere  I^bensdauer  als  im 
stagnierenden  Wasser.    Auch  vermag  die  Sedimentierung  in  ruhendem 
Wasser  (von  Emmerich  «^  für  Milzbrandsporen  direkt  nachgewiesen),  die 
pathogenen  Keime  relativ  rasch  den  oben  genannten   schädlichen  Ein- 
wirkungen des   Wassers  zu  entziehen;  im  abgesetzten  Schlamme  sind 
die  Keime  dann  einer  weit  längeren  Lebensdauer  fähig  (Di atroptoff^^ 
Weunicke^2j.     Endlich  werden  die  in  den  natürlichen  Wasseransamm- 
lungeo  vorhandenen  höheren  Pflanzen  und   Tiere  gleichfalls  nicht 
ohne  Einfluss  sein;  die  Versuche  Weknickes-^^  und  Hoebers"^  über  die 
Lebensdauer   von  Choleravibrionen  in  Aquarien    sind    daher  von  ganz 
besonderem  praktischen  Werte,  indem  hier  die  natürlichen  Bedingungen 
in  jeder  Beziehung  treu   nachgebildet   sind;  Hoeber  konnte  nur  eine 
Lebensdauer  von  einer  Woche  kcmstatieren ,  Wernicke  hingegen  eine 
solche  von  3  Monaten,  wobei  einige  Male  die  Pflanzeuteile  und  ganz 
besonders  regelmäßig   der  Bodenschlamm  erheblich  höhere  Werte  auf- 
wiesen, als  das  freie  Wasser.    —   Neben   allen    diesen  verschiedenen 
Versuchsbedingungen  wird  aber  auch  die  zum  Nachweis  der  ])atho- 
genen  Keime  angewandte  Methode  für  den  Ausfall  des  Resultates  von 
Bedentung  sein;    so   erklärt  sich  wohl    die  relativ   größere   Häufigkeit 
positiver  Befunde  und  die  längere  Lebensdauer  beim  Choleravibrio,  in 
Vergleich  mit  dem  (sonst  widerstandsfähigeren    Typhusbacillus,  aus  der 
Thatsache,  dass  zum  Nachweis  selbst  ganz  vereinzelter  Choleravibriouen 
ein  sehr  wirksameres  Anreicherungsverfahren  ( Pepton wasserkultur)  vor- 
handen ist,  während  uns  ein  solches  für  den  Typhusbacillus  leider  nicht 
zu  Gebote    steht.      Von    mehreren    Autoren    (Stkais    c^    Dubarry»*, 
Kruse^s*)    ist   auf  die    Notwendigkeit    hingewiesen,    möglichst    große 
Mengen    des  Wassers   zur  Untersuchung   zu  verwenden;  je    nach  der 
Quantität  der  untersuchten  Wasseri)rol)e  können  die  Resultate,  l)esonders 
]»ei  vereinzelten  Keimen,  ganz  verschieden  ausfallen.   —  Im  folgenden 
ist  eine  tabellarische  Zusammenstellung  der   ex])erinientellen    Resultate 
ober  die  Lebensdauer  verschiedener  pathogener  Keime  in  verschiedenen 
Fässern  gegeben.     Praktisch  wichtig  ist  besonders,   dass  unter 
durchaus  natürlichen  Versuchsbedingungen,   Choleral)azillen 
bis  zu  3  Monaten,  Typhusbazillen  bis  zu  4  Wochen  im  Wasser 
lebensfähig  bleiben  können.    Die  relativ  kurze  Zeitdauer,  während 
welcher  der  Typhasbacillus  (für  unsere  heutigen  Methoden!)  im  Wasser 
nachweisbar  bleibt,  bedingt  wahrscheinlich,  —  im  Verein  mit  der  langen 
Inkubationszeit  des  Typhus  — ,  dass  der  i)ositive  Nacthweis  des  Typhus- 
erregers  im  Wasser  so  sehr  selten  gelingt;  wenn  sich  der  Verdacht  auf 
ein  ^Vasser  gelenkt  hat,   ist  es   zum   bakteriob^gischen  Tyidmsnaclnveis 
eben  meistens  schon  zu  spät. 


la* 
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£.  Gotschlich, 


Tabellarische  Zusammenstellung  der  Yersnchsresnltate  fiber  Verhalten  pathogenei 

im  Wasser. 


ikterienart 


Steriles  destilliertes 
Wasser 


Steriles  Quell-  und 
Brunnenwasser 


Steriles  bezw.  nur 
filtriertes  Flussvasser 


olera- 
Ibrio 


phus- 
icillus 


Fickbb"^,  baktericide 

I  Wirkung  des  destill. 
Wassers.  —  Oligo- 
dynamische Wir- 
kungen.—  Günstiger 

I  Einfluss  kleinster 
NährstofTmengen. 

Maschbk^,  günsti- 
ger Einfluss  kleiner 

'  Mengen  von  NaCl 


WolpfhCobl  &  Rie- 
del^», desgl.  Frank- 
land ^  finden  nach 
anfänglicherVermin- 
derung  dann  vor- 
übergehende Zu- 
nahme, hiernach  de- 
finitive allmähliche 
Abnahme. 

A.  Pfeiffer 9"^,  Le- 
bensdauer länger  al8 

I  7  Monate. 

HocusTETTBR^,     be- 

I  günstigender  Ein- 
fluss geringster  Nähr- 

.  stoffmen gen;  Lebens- 

I  dauer  über  1  Jahr. 


Karlinski«»»,  bei  8^ 
im  keimarmen  Lei- 
tungswasser nach  3 
bis  4  Tagen  abge- 
storben. 

Babrs  100^  im  Berliner 
Leitungswasser  7  Ta 
ge  lebend. 


BrabmI»    188 Tage.  |Bobrow"0    bei  Ibis 

Strauss&Dübarry'-M,    2^^  10  Tage. 
69  Tage.  BobrowIO-'i,    bei    14 

Bolton",  bei  20^  bis  18"  28  Tage,  j 
über  2  Wochen  le- Gärtner  it>*-i,  bei  20^ 
bensfähig,  bei  37"  anfängl.  Vermehr-, 
raacheres  Absterben.!  ung;      Lebensdauer! 

BoBRowi03^  bis  über  30  Tage.    1 

bei  2"  ö  Tage,         ,  /  Gleich-   , 

bei  16"  11  Tage.      Hübppb««^*"*    *"" 
WolffhCobl  &  Kir-'„  ü-<  fängliche 

DEL«5.     Bei    Zusati;^'^«^""'^^1Vermehr.; 
von    10  X    sterilen' 
infiltrierten     Fluss- 
wassers bei  Zimmer- 


Vermehr- 
ung 


WolfhCobl  &  IllB 
dblOö,  bei  8"  nach 
5  Tagen  Abnahme  bis 
auf  die  Hälfte  der 
Zahl ;  bei  Zimmer- 
temp.  b.  zu  32  Tagen. 

StRAL'SS  &  DUBARRT^, 

bei  ö":  81  Tage. 
GRiBWANKtit\bei  Zim- 
mertemp.  bis  zum  3. 
bis  0.  Tag  starke  Ver 
mehrung,  vom  8.  Tag 
ab  Verminderung;! 
nach  2  —  3  Wochen , 
abgestorben. 


Rohes  Quell-  und 
Brunnenwasser 


Kraus  101,  bei  10,5° 
in  3  Wasserproben 
nach  24  Std.  ver- 
schwunden. 

Gärtner  102,  dito  bei 
11,6". 

BoBRowi03,  bei  2° 
nach  10— lö  Std. 
starke  Abnahme,  nach 
34  —  39  Std.  Ver- 
schwinden. 

Heider  104,  bei  6— 11** 
5 — 7  Tage  lebend. 

R.  Koch  105a,  bis  30 
Tage  nachweisbar. 

—  105  bj  in  einem 
Falle  natürlichen 
Vorkommens  (Brun- 
nen in  Altena),  bei 
3— ö",  noch  nach  18 
Tagen    nachweisbar. 

Kruse  25  b,  verschie- 
dene Werte,  von  1  bis 
10  Wochen;  bei  8** 
wenitzer  günstig  als 
bei  22";  Lebens- 
dauer von  der  Größe 
d.  Einsaat  abhängig. 

Trbnkmank^?.  beiAn- 
wesenheit von  NaoS 
und  NaCl  bei  22® 
starke  Vermehrung  d. 
Oholerabaz. 

GamalbiaSO,  nur  in 
einem  (auch  che- 
misch stark  verun- 
reinigten}   Brunnen. 

Vermehrung     binnen 

der  ersten  3  Tage.  — 

Stets      Begünstigung 

durch  Pankreassaft  u. 

Tyrosin. 

Kraus  101,  beilO,ö®: 
7  Tage. 

lIuBPPBii2,beica.lO'^. 
15  Tage. 

Karlinski  Wb,  bei  8° 
binnen  7  Tagen  ab- 
gestorben. 

Holz  113,  bei  12«:  18 
Tage. 

ilüBPPB»i2^  bei  16  bis 
20";  ö  — 10  Tage, 
einmal  bis  30  Tage. 

BOBROW  103^ 

bei  14—18"  9  Tage, 
bei  1—2"  8  Tage. 


Rohes 
Tel« 


GUNHIVC 

Tanks 

bis4T 

Wolffb 

DEL»« 

.   Choleri 

'  nach  21 

I  Ufpblm. 

schiede 

1  bU6T 

;   reinigt« 

über  2i 

lativ  rc 

DUNBAE 

nur  bis 
bei  20' 
zum  IC 
Werkic 
ter  nat 
dingun 
Monate 
besond 

H GEBER 

gleiche 
anordn 


•  Nurm 
method 
tonkult 
wiesen, 

••  Natu 
tionsm 
Schleif 
Gholeri 

•••  1 
such ! 


UoLxiU 
Wasser 
Tage. 

KarLin) 
riecliei 
nach  1 
ben;  ii 
bei  Ii 
Typhui 
bis  31 

P.  Fäa: 
6*»  u. 
Tliems 
Tage. 
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Steriles  destilliertes     Steriles  Quell-  und 
Wasser  |       Brunnenwasser 


Steriles  bezw.  nur 
filtriertes  Flusswasser 


Rohes  Quell-  und 
Brunnenwasser 


Rohes  Fluss-  und 
Teichwasser 


u.  Körpertemperatur  \    Keine 

anringiich      starkes  Arnold  iOO  Vermehr 
Wachstum,  bis  zum  Seixz  iOö     (ung,    nur 
16.    Tage ;    Lebens-  P.  Frank-     längere 
fähigkeit  bis  zu  32;  land^        Lebens- 
Tagen.  )    dauer 


P.  Frankland '••<*,  bei 
allmählicher  Ange- 
wöhnung an  ver- 
dünntes Nährsub- 
strat,  in  steril.  Theni- 
sewasser  üb.  39  Tage 
lebend ;  keine  an- 
fängl.  Vermehrung. 

Cassbdrbat  m,  in  ste- 
ril. Wasser  44  Tage. 


.Ma80Hbk^\  Günstiger  KOBLBR&  NbupbldSO 
Einfluss  kleinster'  Haltbarkeit  von  min- 
Na  Gl  -  Mengen ;  bei  destens  4  Wochen  in 
20°  zwischen  10  und'  einem  Fall  natür- 
80  Tagen.  I  liehen   Vorkomment 

BoltonW,  bei  20"  4'  nachgewiesen, 
bis  6  Wochen,  stark i 
▼erunreinigtes   Was- 
ser. 

Di  >Uttbi  &  Stao 
nitta9«,  bei  8—10" 
in  fließendem  Qnell- 
wasser  4  Tage,  in 
demselben  stagnie- 
renden Wasser  13 
Tage  lebend. 

P.  FranklandHS,    in 
Tiefbrunnen  Wasser 
bei  19"  33  Tage. 


II.  ScH-WARzii^.     In   den  Terschiedensten  sterilisierten  und   nlcht-sterilisierten  Wässern  (selbst  sehr  stark 
▼erunrein igten)  monatelange  Haltbarkelt;  meist  vom  2.  Monat  ab  Verminderung  der  Virulenz. 


Nach  überefnstimmendenden  Angaben  aller 
Antoren,  auch  im  sterilen  Wasser,  Ab- 
sterben in  2 — 3  Tagen ;  cf.  WolffhOgbl 
Ä  Ribdil"^  bei  35". 


Hi  -i  -  R.  Kocn  105c,  bei  Zim- 

im«iteinperatiir  nach 
^JOTagennoch  lebend 
BoLToxti^    bei    35" 
i»ck  90  Tagen  ab- 
x»torb«D. 
^lUSIAftSCAOLlO«llw| 

In  nikendem  Wasser 
2*!Mre,    In   ge- 
'  MkfittdtemSOiAMo 


I 


I 


Frankland*».  Rasch  es 
Absterben  in  Lon- 
doner Leitungswass. 
(Litt.). 

Frankland&W.\rd115 

In  Themse  wasser  Ab- 
sterben in  1 — 2  Ta- 
gen, wenn  nicht  or- 
ganische StofTe  zuge- 
setzt wurden  u.  Brut- 
teniperatur  herrschte 


U.  Koch  lOT)  •,  in  Ber- 
liner Leitungswasser 
10  Wochen. 

BoltonW   1  Jahr. 

Frankland'*',  in  ste- 
rilem Themsewasser 
über  6  Monate. 

SirbnaäScaglio«!***', 
17  Monate. 


WolffhCoel  &  Riedel«'^»,  bei  35"  anfäng- 
liche starke  Vermehrung,  bis  zu  4  Tagen; 
bei  7—10"  binnen  2  Tagen  fast  sämtlich 
abgestorben. 
Mbadk  BoLTONi*,  bei  35"  schon  nach  2  Ta- 
gen steril,  bei  20^1)innen6Tagen  Absterben. 
[Gegensatz  dieser  beiden  Angaben  viel- 
leicht durch  die  verschiedene  Versuchs- 
anordnung bedingt;  bei  W.  &  11.  direkte 
Ueberimpfung  von  der  Kultur  (ob  viel- 
leicht Uebertragung  von  etwas  Nährmate- 
rial?) ;  bei  B.  vorherige  NaCl-Aufschwem- 
mung.] 


Kraus  !•>!.  In  rohem 
Brunnenwasser  2—4 
Tage  lebend  (10"). 

IIUEPPB,         GÄRTNBR. 

Karlinski  id. 
I>i  Mattei   &   Stag- 
NITTA  id. 


HoBBBR^O,  Aquarium- 
versuch: 
bei  8"  3  Taxe, 
bei  15"  4  Tage. 


Uffblmann  1*'"'',  3  Mo-  Franklam)'^-,  in  moo- 
iiate.  ri^em  Si-ew asser  bei 

IlocnsTKTTFR''^,  5  Mo-    18 — 20"  allgestorben 
nate.  I   binnen  3  Monaten  bei 

Bolton**.    in   veniii-|  6 — 10"  noch  lebend. 

!   roinigtem    Bniniien- 
w.'issiT  bei  35"  nach 

I  iK)  Tajreii    al>gest«»r- 

I   luMi,  Wl  20"  in  un-' 

'   veriiiidorter  Zahl.       i 

1)1   Mattki    &    Stao- 

'   NiTTA,  über  120  Tage 

1  in  fließendem  u.stag- 

'   nieren«lem       Queli- 

1   wasser. 
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£.  GotBchlich, 


B.tkterieiiart 


Steriles  destill. 
Wasser 


Steriles  Quell-  und 
Hrunneiiwasser 


Steriles  bezw.  nur 
filtriertes  Flussvasaer 


Kolies  Quell-  und 
Bmimenwasser 


Rohf; 
Te 


Diphtherie- 
bizilleii 


Tuberkel- 
bacillus 


Uotzbacil- 

lU8 


1  iifluenza- 
b  a  c  i  11  u  s 


Pestbacil- 
Ins 


Bac.    pneu- 


D'KspixB  &  Mabio-I 

NAC"^«,  24  Std.     ' 

Ledoux-Lbuard  1**», 

3  Tage.  I 

DEMi^TRiAD^H  11'*,  21j    in  steril.  Qnellwasser  28  Tage.  in  nicht- steril.  Leitungswass« 

Tage  ! 

CJEiiRKK*)^!',  llTage     in  steril.  Brunnenwasser  über  27  Tage,        in  steril.  Leitungswasser  ül 

I  in  nicht-sterilen  Brunnen-  u.  Fluss wässern  12  Tage. 

•)  K norme  Einsaat: 
ca.  20  Mill.  pro  ccm.l 

STRAus8&DuHABB^'»4id.,  bei  20"  27  Tage, 
bei  20*»  24  Tage.  bei  30"  35  Tage, 

bei  3ö"  2ö  Tage.  bei  38"  9ö  Tage 

bei  38"  11.0  Tag. 

BüNOMBia\  (J  Tage.    . 

STRAV8sÄ:l)uMARU\'»*;id.,  bei  20"  2«  Tage.' 

bei  20"  19  Tage.  bei  2o"  50  Tage., 

bei  25"  57  Tagt»,     l  ! 


I 


Di  Mattet  &    Stag-  .Cad^ac 


U.  Pfeiffer  121,  im 
Leitungswasser  nach 
32  Std.  abgestorben. 

loeutschc       Pest-'\In  steril.  Leitungs- 
Comm.i-*:  (    wasser  10  Tage. 


STUAUss&DuHARR'v'^.id.,  bis  7  Tage. 


luoniao  0—8  Tagen. 

Friedlän- 
der 


Bic.  pyocya- 
neuB 

Staphylo- 
cocc.    pyo- 
gen, aur. 


id.,  über  53  Tage. 


Streptococ- 
cus pyoge- 
nes 


Schweino- 
rotliuf- 
bacillus 

Uühnercho- 
lerabacil- 
las 


id.,  über  73  Tage.  — 

M.  BoltonI*  u.  Stuauss  &  Duharry'^*  in 
1     sterilen  Trinkwässern  15— 23 Tage  lebens- 
fähig. 


STRAUSSiV  l)l'UARR\''* 

8—10  Tage. 
Franki.axi) ';   ii.ich  1 
Stunde  tot. 

STRArsMÄ  Duhauky'** 
34  Tage. 


id.,  2  Wochen. 


id.,  17  Tape. 


in  steril.  Thenisewas- 
ser  5  Tage. 


nitta''^,  im  fließen- 
den Wasser  6  Tage, 
im  stagnierenden 
Wasser  12  Tage. 


Kotzai 
serlB 


id.  lnr( 
keiuiri 
tungsii 
Irbend 


1)1  Mattbi  &  Stao- 
KiTTA '^,  im  strömen- 
den Wasser  8,  im 
stasniereuden  12 
Tage. 

BoBBowio.%  bei  2,5" 
nach  5  Tagen  noch  i  n 
erheblicher  Menge. 


id.,  0—8  Tage.  id.,  2-:iO  Tage. 


•J   Krysipelbtrepto- 
coccns. 


Di  Ma- 

XITTA 

fließe 

EtagnL 

cf.ScHC 
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Anhang. 

I.  Meerwasscr  ist  relativ  keimarm  und  zeigt  imr  iu  der  Nähe  vou 
Kanalausmüudnngen  einen  stärkeren  Gehalt  an  Bakterien ;  in  einer  Entfernung 
von  mehreren  hundert  Metern  macht  sich  schon  eine  sehr  erhebliche  Selbst- 
reinigung bemerkbar,  wobei  dieselben  Momente  wirksam  sind,  wie  bei  der 
Selbstreinigimg  der  Fltlsse,  und  vor  allem  natürlich  die  enorme  Verdünnung 
die  wichtigste  Bolle  spielt.  Von  pathogenen  Bakterien  ist  nur  einmal  der 
f^holenivibrio   im  verunreinigten  Hafenwasser  von  ^Marseille  gefunden  worden 

Nu'ATi  &  BiETftCii^^).  Die  Haltbarkeit  pathogener  Keime  im  jVleerwasser 
ist  ziemlich  bedeutend;  der  Choleravibrio  hält  sich  im  sterilisierten  Meerwasser 
mehrere  Wochen,  bis  Sl  Tage  (Nicati  &  Rietscii"*^,  dk  Giaxa^24).  jm  rohen 
Meerwasser  beobachtete  de  Giaxa  eine  Lebensdauer  von  nur  4  Tagen,  Klein  ***^ 
von  über  2  Wochen;  letzterer  Autor  konstatierte  hierbei  eine  Neigung  zur 
Varietütenbildung.  Der  Typhusliacillus  hftlt  sich  im  rohen  Meerwasser  nach 
DE  Giaxa  über  9  Tage  (Versuch  nicht  weiter  fortgesetzt),  nach  Klein  bis 
zu  3  Wochen,    und    hatte    nach  dieser   Frist  noch   alle  tv-pischen   Merkmale 

inkl.  spezifische  ImmunitÄtsreaktion!)  bewahrt.  Milzbrandsporen  bleiben  ttber 
1^2  «^*hr  keimfähig  (Sirena  <fe  ScAdLiosiii«);  der  Staphylococc.  pyogen,  aur. 
über  40  Tage  (de  Giaxa).  In  nicht  zu  keimreichen  Meerwasser  scheint  sogar 
Vermehnmg  einiger  Arten  (Typhusbazillen,  Staphylokokken)  mciglich  zu  sein.  — 
Betr.  Austern  vgl.  8.  2Ö6. 

II.  Natürliche  Mineralwässer  und  künstliche  kohlensaure 
Wässer.  Natürliche  Mineralwässer  sind,  an  der  Quelle  selbst  entnommen, 
meist  sehr  keimarm  (Fazio^^s^  Giiandhomme^^o^  Ponoit^^^,  Malapert- 
NtuviLLE^^^j;  nach  Füllung  in  Flaschen  kann,  durch  accidentelle  Verun- 
reinigungen,   oft    ein    erheblicher    Keimgehalt   zustande   kommen    (Keinl^^»). 

Ueber  thermophile  Bakterien  aus   heißen  Quellen   vgl.    8.    75.]     Künstliches 
Selterswasser  ist  meist  sehr  keimreich  (8oiixke^'^^,  Pfuhl  ^^^  Hochrtetter^^) 
nnd  enthält  oft  10000  und  mehr  Bakterien  pro  Kubikcentimeter.    Diese  gioße 
Keimzahl  stammt  entweder  von  accidentellen  Verunreinigungen  her  (Flaschen- 
spttlwasserj,  oder  sie  kann  verursacht   sein  durch   eine  vorangegangene  starke 
Vennehrung  der  Wasserbakterien  in  dem  zur  Fabrikation  verwendeten  Wasser, 
besonders  wenn  letzteres  nicht  mehr  ganz  frisch  ist.    Durch  die  unter  starkem 
Druck  stehende   CO2   kommt    zwar  häufig    eine  Abnahme   der   Mikroben  zu- 
stande (Leone  1=^2^  8ohnke1^'\  Scola  &  Aleski  ^^3);  doch  ist  diese  Erscheinung 
keineswegs  konstant,    da   sich    die   Wirkung   nicht    auf   alle  Arten   erstreckt 
IIWHSTCTTER,  8coLA  &  Saxfeijce  ^^'*).     Mit  Rticksiclit  hierauf,    sowie  an- 
gesichts der  Thatsache,  dass  nachweislich  Typhusepidemien  durch  den  Genuss 
vernnreinigten  Selterswassers  entstanden  sind  (IIellwkj  ^^^),  ist  das  Verhalten 
pathog:ener  Keime  in  künstlichen  kohlensauren  Wfissern  von  ganz  besonderem 
Interesse.  Hochstetter  fand  sporenfreie  Milzbraiidl)azillen  schon  nach  1  Stunde, 
Cholerabazillen    nach   3   Stunden  (und  ganz   ausnahmslos  nach   24  Stunden), 
Typhusbazillen  nach  längstens  5  Tagen  abgestorben;   Milzbrandsporen  waren 
nwh  nach  5  Monaten  lebendig.     Draer^'**'»  fand  Cliolerabazillen  im  Sclters- 
wasser  manchmal   noch  nach  1  Tage,  nie  nacli  2  Tagen.     Das  keimtötende 
Moment  ist  allein  die  CO^;   wird  dieselbe  verjagt,    so  können  sich  Cholera- 
bazillen  viele  Wochen    im  Selterswasser    lebend    halten.    —    Als  praktische 
Folgerung  ergiebt  sich,  Selterswasser,  von  nicht  ganz  absolut  unverdächtiger 
Provenienz  in  Zeiten  von  Cholera-  oder  Typhusepidemien  stets  wohlverschlosseu 
einige  Tage  bezw.  2  Wochen  aufzubewahren,  bevor  man  es  trinkt. 
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III.  Eis.  Die  bedeutende  Widerstandskraft  patbogener  Bakterien  gegen 
Kälte  (vgl.  Bd.  III]  macbt  es  erklärlicb^  dass  Robeis  oft  einen  bedeutenden 
Keimgebalt  bat  (C.  FkäkkeiJ-^^,  Heyroth  ^^s).  Durcb  das  Gefrieren  wird 
der  Keimgebalt  zwar  vermindert  i  Bordoni-üffkeduzzi  ^3®,  Pritddex  ^**'}; 
doeb  erbalteu  sieb  gerade  die  patbogenen  Keime  im  Eise  lange  lebensfähig. 
Cbolerabazilleu  balten  sieb  im  Eis  bis  zu  8  Tagen,  selbst  bei  Temperaturen 
bis  —  20"^  C.  bimmter  (Abei.i^i,  RenkI»^^  Weiss i^^j.  W^ährend  der 
Nietlebener  Cboleraepidemien  kamen  mitten  im  barten  Winter  (bis  —  20*') 
nacbweislicb  Verscbleppuugen  des  Cboleravirus  durcb  das  Saalewasser  auf 
eine  Entfernung  bis  zu  20  Kilometer  tbalwiirts  vor  (Kocii  ^<>^**).  —  Typbuä- 
bazillen  balten  sieb  im  Eis  (bei  —  10")  bis  über  100  Tage  lebensföliig 
(Pruddex);  abwecbselndes  mehrmaliges  Gefrieren  und  Auftauen  ist  scbädlichei, 
wirkt  aber  aucb  nicbt  sieber  (Montefusco  ^^^).  —  Praktisch  ist  Eis  genau 
nach  denselben  hygienischen  Gesichtspunkten  zu  beurteilen,  wie  das  Wasser 
aus  dem  es   hergestellt  worden. 
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U.  Vorkommen  und  Verhalten  pathogener  Bakterien 
in  Nahrungsmitteln. 

Das  Vorhandensein  krankheitserregender  Bakterien  in  Nahrungsmitteln  kau 
auf  sehr  verschiedene  Weise  zustande  kommen ;  folgende  HauptiÜUe  lassen  sie 
unterscheiden : 

1.  Saprophyteu,  die  gewöhnlich  oder  doch  sehr  oft  normaler  Weise  sie 
in  den  betr.  Nahrungsmitteln  finden,  aber  nur  in  kleiner  Menge,  und  untt 
solchen  Umständen  ganz  unschuldig  sind;  durch  besondere  Verhältnisse  h 
eine  sehr  starke  Wucherung  derselben  stattgefunden  und  kommen  toxiscl 
Effekte  zustande.  Hierher  gehören  alle  jene  meist  leichten  Gastricismen  nac 
Genuss  verdorbener  Nahrungsmittel;  feiner  gewisse  Fälle  von  Fleischvergiftmi 
sowie  FLC(iGKs  ^  toxische  peptonisierende  Bakterien  der  Kuhmilch. 

2.  Pathogene  Bakterien,  die  sowohl  für  die  Schlachttiere  als  fftr  de 
Menschen  infektiös  sind,  können  mit  Fleisch  und  Milch  kranker  Tiere  auf  de 
Menschen  übertragen  werden.  Hierher  gehören  die  Tuberkulose-Uebertragun 
durch  Milch  (vgl.  jedoch  weiter  unten  die  neuesten  Angaben  Kochs^;,  d 
Milzbrandübertragung  durch  Fleisch  milzbrandiger  Tiere,  die  Erzeugung  vc 
8treptokokken-Gasti*o-Enteritis  durch  Milch  von  Kühen  mit  infektiösen  Eute 
erkrankungen ,  sowie  gewisse  Formen  von  Fleischvergiftung,  besonders  nac 
septischer  Endometi-itis  der  Kühe. 

3.  Die  Erreger  einer  Anzahl  der  wichtigsten  menschlichen  Infektionskranl 
heiten  können  gelegentlich,  durch  Verunreinigung,  in  die  Nahrungsmittel  g 
langen  und  sich  gelegentlich  sogar  darin  vermehren.  Entweder  kann  die 
bakterielle  Verunreinigung  nur  direkt  seitens  der  mit  den  Nahrungsmitte 
hantierenden  erkrankten  Personen  erfolgen  (Diphtherie,  Scharlach);  oder  d 
Infektion  kann  indirekt  durch  ein  vorher  bereits  verseuchtes  Milieu  erfolge 
insbesondere  durch  verdächtiges  W'asser,  das  zur  Spülung  verwendet  wnr 
oder  das  auch  betrügerischer  Weise  behufs  Fälschung  hinzugesetzt  wurd 
Bei  indirekter  Infektion  (Cholera,  Typhus,  Dysenterie)  sind  natürlich  die  0 
legenheiten  zur  Infektion  weit  zahlreicher  und  entziehen  sich  w^eit  leichter  d 
Kontrolle. 

Von  großer  Bedeutung  für  alle  jene  Fälle,  in  denen  die  krankheitsen-egend« 
Bakterien  in  den  Nahrungsmitteln  wirklich  zur  W'ucherung  gelangen,  ist  d 
Einfluss  der  Temperatur;  Wärme  begünstigt  die  Bakterienwuchemng.  Hie 
durch  erklären  sich  manche  jahreszeitliche  Differenzen  in  der  Verbreitung  g" 
wisser  Infektionskrankheiten;  so  z.  B.  das  gehäufte  Auftreten  von  Gastricisme 
und  Dysenterie  im  Spätsommer,  und  ganz  besonders  das  fast  ausschließliel 
Vorkommen  der  (durch  Toxinbildner  in  der  Milch  bewirkten)  Cholera  infantu 
iu  der  heißen  Jahreszeit.  In  ähnlicher  Weise  lassen  sich  auf  diesen  Infektion 
modus  auch  gewisse  örtliche  Differenzen  im  Auftreten  mancher  Infektion 
krankheiten  zurückführen,  indem  je  nach  den  Gewohnheiten  der  Bevölkenn 
und  insbesondere  je  nach  der  sehr  wechselnden  Sorgfalt  und  Sauberkeit  in  d 
Behandlung  der  Nahrungsmittel,  die  Chancen  für  die  Verseuchung  von  Nahrunf 
mittein  mehr  oder  minder  große  sind.   — 

Spezielle  Betraohtiing  einzelner  wichtiger  Nahrungsmittel. 

I.  Milch-  und  3[olkereiprodnkte  (Butter,  Käse  u.  s.  w.).  Die  m 
iiialer  Weise  iu  der  Kuhmilch  vorkoiiimeuden  Bakterien  teilt  man,  ns 
Flügges  1  Vorgaiif^,  zweckmäßig  in  3  Gruppen  ein:  1)  die  aerob 
MilchsUurebakterien,  welche  die  spontane  Säuerung  der  Milch  v 
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aalasaen,  bilden  keine  Sporen  und  sterben  schon  bei  ganz  kurzdauern- 
deoi  Kochen  der  Milch  ab;  pathogene  Wirkungen  kommen  ihnen  nicht 
za  ;    2)  die  anaeroben  Buttersäurebazillen,  sporenbildend,  durch 
1  stündiges   Kochen   der   Milch   mit   Sicherheit   abzutöten;    einige   von 
ihnen  sind  Toxinbildner;    doch  kommen   sie  praktisch  als  KraÄheits- 
?r reger  nicht  in  Betracht,  da  sie  die  Milch  in  sehr  sinnfälliger  Weise 
aud   unter  Entwicklung  üblen  Geruchs  derartig  zersetzen,  dass  sie  als 
Salirungsmittel  von  niemanden  genommen  werden  würde;  3)  die  aero- 
ben   peptonisierenden    Bakterien ,    welche    äußerst   widerstands- 
fähige  bporen    bilden  und   selbst   einer  mehrstündigen  Erhitzung   auf 
lOO"  Trotz  bieten;   die  Zersetzung  der  Milch  erfolgt,  besonders  in  den 
ersten  Stadien,   in  sehr  wenig  sinnfälliger  Weise,  so  dass  eine  solche 
Milch,  besonders   wenn  leicht  geschüttelt,   ein  durchaus  normales  Aus- 
sehen behält  und  unbedenklich  genossen  wird ;  trotzdem  kann  eine  solche, 
scheinbar  ganz  unveränderte  Milch,  schwere  toxische  Effekte  im  Darm- 
kanal auslösen.     Vereinzelte  Exemplare  dieser  peptonisierenden  Bak- 
terien finden  sich  fast  in  jeder  Milch,  in  die  sie  wahrscheinlich  aus  den 
Kuhexkrementen  beim  Melken   geraten;    Giftwirkungen  aber  entstehen 
erst,  wenn  nach  intensiver  Vermehrung  dieser  einzelnen  Individuen  eine 
große  Zahl  der  giftigen  Bakterienleiber  aufgenommen  wird;  auch  sind 
nur  gewisse  Arten  Toxinbildner.     Näheres  über  diese  Giftwirkung  siehe 
im  Bd.  ni  >Toxi8che  Bakterien*.     Flügges  Angaben  sind  im  wesent- 
lichen von  Weber 3  bestätigt  worden. 

Verschiedene  Krankheitserreger  des  Rindes  können  in  die  Milch 
übergehen.  So  sind  oft  virulente  Eiterkokken  nachgewiesen:  Sta- 
phylokokken (KuDiNOw^,  Heur  &  Beninde'^)  und  noch  häufiger 
Streptokokken  (Holst  ^,  Jaeger',  Beck^  Rabinowitscii«).  Ein  ein- 
ziges Mal  ist  der  Milzbrandbacillus  in  Butter  nachgewiesen  (Bon- 
hoff ^<^);  die  Infektionsquelle  konnte'  nicht  ermittelt  werden.  Ein  für 
Menschen  und  Versuchstiere  sehr  pathogenes  toxisches  koliähnliches 
Bakterium  ist  vouGaffry^^  beschrieben;  es  stammte  aus  den  Faeces 
der  an  hämorrhagischer  Enteritis  leidenden  Kuh.  —  Ganz  besonders 
häufig  ist  in  den  letzten  Jahren  das  Vorkommen  echter  Tuberkel- 
bazillen in  Milch  und  Milchprodukten  studiert  worden.  Positive  Be- 
fttöde  in  der  Milch  sind  erhoben  von  Bollingek^^,  May^S  Stein  i^, 
Bang  15,  Hirschbekoeri»,   Fiorentini^^  Friis^^   Schroeder i^,  Smith 

&  S(HROEDEr20,    ObERMÜLLER21,     PeTRI22,     BuEGE23,    RaBINOWITSCH ^, 

Jaeger7,  E.  Klein  •'^•*,  Beck^  Nocard^s,  Delepine^«,  Ravenel^?^ 
KChnau  2*,  Knuth  2ö,  Tonzig  30,  Santori  31,  Nonewitscii  3'-^,  Rabino- 
^^T^sc^  &  Kempner^s. 

Die  relative  Frequenz  der  positiven  Befunde  variiert  zwischen  etwa  5,5  ^  (23»] 
and67^(3>).  Diese  enormen  Differenzen  erklären  sich  aus  der  Verscliieden- 
te  des  untersuchten  Materials,  insbesondere  nach  der  Beteiligung  solcher 
Kühe,  die  mit  Eutertuberkulose  behaftet  waren.  Von  letzterer  war  schon 
seit  den  ersten  Versuchen  bekannt,  dass  sie  eine  ganz  besonders  große  Gefahr 
ftr  die  Infektion  der  Milch  mit  Tuberkelbazillen  darbietet;  wie  massenhaft 
^ter  solchen  Umständen  die  Tuberkelbazillen  in  die  Milch  tibergehen  können, 
äieht  mau    daraus,    dass   Knutii^'J  solche    Milch    selbst    bei    Injektion   von 

TnTwy^TT-  ccm  noch  infektiös  fand !    Ein  einziges  mit  Eutertuberkulose  behaftete 

Stück  Vieh  genügt,  —  selbst  in  einem  sehr  großen  Stalle,  wo  in  der  Misch- 
fflilch  eine  sehr  starke  Verdünnung  zustande  kommt,  den  gesamten  Milchbestand 
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einer  großen  Molkerei  zu  infizieren.     Nächst  der  Eutertuberkulose  sind  dauu 
die  Fälle  von  generalisierter  Tuberkulose  [aucli  bei  völligem  Freisein  des  Euters  ^ 
zu  fürchten;   auch  ist  zu  bemerken  (Herr  &  Benikde^*),   dass  beide  Kate — 
gorien    der   soeben   genannten  gefährlichsten  Fälle   nicht  immer  schnell  zun^iL 
Tode  führen  und  sogar  einige  Zeit  unbeachtet  bleiben  können.     Die  meistcEB. 
früheren  Autoren  nahmen  an,  dass  eine  wirkliche  Infektionsgefahr  nur  von. 
Kühen  mit  generali8iei*ter  und  Eutertuberkulose  drohen,    und  dass  das  Vor— 
kommen  von  Tuberkelbazillen  in  der  Milch  bei  lokalisierter  innerlicher  Tuber — 
kulose  jedenfalls  relativ  selten  sei.     Demgegenüber  zeigten  nun  neuere  Ver — 
suche  von  Rabinowitsch^,    Kempnfr  &  Rabinowitsch^^  ,    dass  Tuberkel — 
bazillen  in  der  Milch  sehr  häufig,  sowohl  bei  beginnender  Tuberkulose  ohne- 
nachweisbare  Eutererkrankung,  als  auch  sogar  bei  klinisch-latenter,  nur  durcL 
die  Tuberkulinprobe  angezeigter  Tuberkulose  vorkommen;  auch  Ostertag^** 
hatte  unter  letzteren  Bedingungen  gelegentlich  positive  Resultate.    Andererseits 
konnte  Rahinowitsch^  in  sogen.   > Kindermilch« ,   aus  Molkereien  stammend, 
die  sich  der  Tuberkulinprobe  bedienten,  nie  Tuberkelbazillen  nachweisen.   — 
In   sämtlichen,    aus  infizierter  Milch  hergestellten  Molkereiprodukten  [Mager- 
milch, Buttermilch,  Sahne,  Butter)  können  sich  Tuberkelbazillen  finden;    am 
stärksten  sind  Butter  und  Zentrifugenschleme  infiziert;  ein  Beweis  ftir 
die  besonders  große  Gefährlichkeit  des  letzteren  ist,  nach  Ostertac;^*^,    die 
in  den   letzten  Jahren  enorm  gestiegene  Häufigkeit  der  Schweinetuberkulose, 
die  sich  durch  die  mehr  und  mehr  gebräuchlich  gewordene  Verfütterung  des 
Zentrifugenschlammes   an  Schweine  erklärt.  —  Unter  den  Molkereiprodukten 
ist  besonders  die  Butter  Gegenstand  eingehender  Untersuchungen  geworden. 
Die  Resultate  der  einzelnen  Untersuchungen  zeigen,  je  nach  der  verschiedenen 
Provenienz  der  Butter,  selbst  bei  dem  gleichen  Autor,  sehr  große  Verschieden- 
heiten.   So  hatten  RAUiNowiTSCir^«*  (1.  Untersuchung),  Schuchardt^?,  Abex- 
hausex-*^,    Boxhoff^*^,    BAUM(iARTEX'*^,   Herbert^^  (126   Untersuchungen!), 
Markl^*,   durchaus  negative  Ergebnisse;  andererseits  fand  Petri22  in  33  ^ 
der  Fälle  echte  Tuberkelbazillen,  und  ObermClleu^i^  und  Rabinowitsch^**^' 
(2.  Untersuchung)  konnten  gar  in  Butter  aus  einer  und  derselben  Produktions- 
quelle (große  Berliner  Butterhandlung)  ausnahmslos,  in  100  %  der  Fälle,  echto 
Tuberkelbazillen  nachweisen.     Weitere  positive  Befunde  stammen  von  Bruba- 

FERRO**^,       RoTII^=^,       HORMAXX      &      M0R(3KXR()TI1^* ,       GrÖXIN«^*,       KoRX^«. 

Wei8hexfels»7j  Asciikr^'*,  C(>(i(ii^''^,  HellströmSÖj  Herr  &  Benixde-". 
Letztere  Autoren  geben  als  annähernden  Durchschnittswert  für  die  Frequenz 
der  Verseuchung  von  Butterproduktionsstellen  13  ^  an.  —  Auch  in  der 
Margarine  sind  in  einem  ziemlich  starken  Prozentsatz  der  Fälle  echte 
Tuberkelbazillen  nachgewiesen  (MoRiiEXRorii'»*,  Anxett*^);  dieselben  stammen 
entweder  aus  der  zur  Fabrikation  verwendeten  Zentrifugen -Magermilch  oder 
aus  den  im  Rindsfett  eingeschlossenen  Lymphdrüsen.  Auf  letzterem  Wege  er- 
klären sich  wohl  auch  die  von  Rauixonvithch^  in  dem  als  Butterersatz  em- 
pfohlenen Präparat  »Sana<:  gefundenen  echten  Tuberkelbazillen;  vgl.  Polemik 
mit  Michaelis^-*.  Auch  im  Kefyr  und  im  Quarkkäse  sind  Tuberkelbazillen 
gefunden  worden.  —  Ueber  die  eigenaiüge  Technik  und  die  Schwierigkeiten 
dieser  T'ntersucliungen  von  Molkereiprodukten  auf  Tuberkel!)azillen,  sowie 
über  die  Unterscheidung  der  echten  Tuberkelbazillen  von  ähnlichen  säure- 
festen Stäbchen  vgl.  Bd.  II,  Kap.  Tuberkulose.  —  Die  Bedingungen  der 
Haltbarkeit  von  Tuberkelbazillen  in  den  Molkereiprodukten  wurden 
zuerst  von  Heim^*  ermittelt;  er  konstatierte,  dass  sich  Tuberkelbazillen  (aus 
Reinkulturen  stammend)  in  Milch  10,  in  Molken  und  Käse  14,  in  Butter  30, 
in  Quark  aber  nur  2  Tage  lebensfähig  erhalten  können.  Oasperini^^  will 
Tuberkelbazillen  in  Butter   noch   nach  120  Tagen  virulent  gefunden   haben. 
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doch  zeigte  sich  vom  30.  Tage  ab  Verminderung  der  Virulenz.  Laser^« 
hingegen  sah  schon  vom  6.  Tage  ab  Verminderung  der  Zahl  der  Tuberkel- 
bazillen und  vom  12.  Tage  ab  definitives  Verschwinden  derselben.  Die  Dif- 
ferenzen erklären  sich  wahrscheinlich  durch  Verschiedenheiten  im  Alter, 
Konservierungszustand  und  Säuerung  der  Butter,  indem  iu  alter  sauer  ge- 
wordener Butter  rascheres  Absterben  eintritt  (Hkllström^i-').  Bei  der  Käse- 
bereitung zugesetzte  Tuberkelbazillen  sah  Harrikon ^7  40  bis  104  Tage  am 
Leben  bleiben  [je  nach  der  verschiedenen  Sorte  und  Bereitung}.  Praktisch 
kommt  die  Infektionsgefahr  durch  Käse  nicht  sehr  in  Betracht,  da  der  Käse 
meist  erst  4  Monate  nach  der  Bereitung  genossen  wird. 

Die  Bedeutung  aller  dieser  Befunde  von  T-B  in  Milch  und  Butter 
für  die  Infektion  des  Menschen  mit  Tuberkulose  erscheint  sehr  in  Frage 
gestellt  durch  die  neuesten  Ergebnisse  Kochs 2,  indem  hiernach  es  für 
unwahrscheinlich  gelten  muss,  dass  der  Bacillus  der  Rindstuberkulose 
beim  Menschen  tuberkulöse  Infektion  hervorrufen  kann.  — 

Endlich  können  in  die  Milch  gelegentlich  auch  durch  Verunreinigung 
beim  Melken  oder  durch  das  zur  Spülung  verwendete  oder  auch  be- 
trügerischer Weise  zugesetzte  Wasser)  die  Erreger  einiger  der  wichtig- 
sten menschlicher  Infektionskrankheiten  gelangen;  hier  sind  insbesondere 
TjT)hus,  Cholera,  Scharlach,  Diphtherie,  Pocken  zu  nennen.  Epidemiolo- 
gische Erfahrungen  bei  Almquist^^  Schlegtendal^»,  von  Freiden- 
heich«o,  Goyon  Bouchereau  &  FouRNiAL«!,  Freeman«^.  —  E.  Klein'*^ 
undEYRE^^'  gelang  je  einmal  der  Nachweis  echter  Diphtheriebazillen  in 
Üarktmilch.  —  Rohe  Milch  ist  für  Cholerabazillen  kein  geeigneter  Nähr- 
boden (CüXXINGHAM«-*,  UfFELMANN«^  WEIGMANNÖ^  FRIEDRICH«^,  HeSSE^^)  ; 

Vermehrung  findet  meist  gar  nicht  oder  doch  nur  in  den  ersten  Stun- 
den statt;  dann  beginnt  rasch  fortschreitendes  Absterben,  das  bei  15-20* 
meist  schon  nach  12  Stunden,  bei  37**  sogar  schon  nach  6—8  Stunden 
beendet  ist;  doch  können  noch  nach  2  Tagen  (Basenau^^)  und  selbst 
iu  saurer  geronnener  Milch  (nach  Hesse  ^®  sogar  wochenlang)  Cholera- 
bazillen gefunden  werden;  in  Buttermilch  sind  Cholerabazillen  einige 
Stunden  haltbar  (Kister '0).  Gekochte  Milch  ist  ein  guter  Nährboden 
für  Cholerabazillen  (außer,  wenn  die  Dauer  des  Kochens  zu  lang  war, 
z.  B.  3  Stunden  —  Hesse«*]:  auch  beträgt  die  Lebensfähigkeit  bis  zu 
10  Tagen  und  mehr.  —  Typhusbazillen  halten  sich  in  roher,  und  selbst 
in  spontan  gesäuerter  Milch  lange  lebensfähig,  bis  3 — 4  Monate  (Cant- 
lEY'i,  BoLLEY  &  Field72J;  betreffs  Buttermilch  sind  divergierende 
Angaben  zu  verzeichnen;  nach  Bolley  &  Field^^  I^bensdauer  bis 
zu  3  Monaten,  nach  E.  Fränkel  &  Kister '^  uur  wenige  Tage; 
möglicherweise  spielten  Artverschiedenheiten  der  konkurrierenden  Sapro- 
phyten  dabei  eine  wichtige  Rolle.  —  In  Butter  und  Käse  sterben  Cho- 
lera- und  Typhusbazillen  rasch  ab,  nach  1  bis  mehreren  Tagen  (Weig- 
maxx  &  Zirn'^,  Rowland'S).  —  Diphtheriebazillen  zeigen  in  roher 
Milch  üppiges,  in  sterilisierter  nur  beschränktes  Wachstum  (Schotte- 
LH's'«):  umgekehrte  Angaben  bei  Montefijsco"^;  letzterer  Autor  fand 
sie  in  Butter  2  Tage  lebensfähig. 

n.  Fleisch.  Betreffs  der  Ucbertragung  des  Milzbrauds  durch  Fleisch 
Jpd  bezüglich  der  verschiedenen  Fleischvergiftnugen  vgl.  Bd.  IL  Das 
peisch  tuberkulöser  Schiachtiere  (sofern  dasselbe  frei  von  Perlsucht- 
•^iiotcn)  ist  nur  bei  sehr  hochgradiger  Allgemeininfektion  als  gefährlich 
^öznsehen  (Peuch"^  Steixueil"^',  Kastner  s^-^);  auch  das  (zuweilen  zur 
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Wurstbcreitiing  verwendete)  Klut  kann  dann  infektiös  sein  (Bollixger*^;  - 
Bei  lokalisierter  Tuberkulose  hingegen  ist  das  Fleisch  nur  selten  infek- 
tiös und  enthält  höchstens  spärliche  T-B.  (Bang^-^  Kastner  *»<>*',  Gai^— 
TIER '^2^  Perroncito^^^  Mac  Fadyan^^,  VAN  DER  Sluys*'^).  —  Auf  ge- 
bratenem Fleisch  (vor  Austrocknung  geschlitzt)  halten  sich  Cholera- 
bazillen wenigstens  8  Tage  lebensfähig  (Uffflmann  ß^). 

III.  Fische,  Kaviar,  Austern.  Die  Hypothese  der  Vermittlung  der 
Lepra  durch  Fische  ist  wohl  jetzt  allgemein  aufgegeben  und  sei  daher 
nur  der  Vollständigkeit  halber  erwähnt.  In  Gegenden,  wo  Fische  roh 
verzehrt  werden  (z.  B.  in  Japan),  könnte  die  Möglichkeit  einer  Cholera- 
infektion durch  Fische  aus  verseuchtem  Wasser  in  Betracht  kommeu 
(DöNiTZ  **'^; ;  auffrischen  Fischen  sah  Friedrich  Cholerabazillen  2  Tage, 
auf  geräucherten  1  Tag  (Uffelmann  4  Tage)  lebend  bleiben.  Im  Kaviar 
beobachtete  C.  Fränkel^^  eine  Lebensdauer  des  Choleravibrio  von 
2  Tagen,  Friedrich*^'  von  3—6  Tagen;  bei  Aufbewahnmg  im  Eis- 
schrank, wie  dies  bei  den  Händlern  Üblich,  erhalten  sich  die  Bazillen 
noch  länger  (vgl.  Bericht  des  Wiener  hygienischen  Instituts^''). 
—  Austern  aus  verunreinigtem  Wasser  (in  der  Nähe  von  Kanalaus- 
mUndungen)  scheinen  insbesondere  für  die  Verbreitung  von  Tj'phus  in 
Betracht  zu  kommen.  Eingehende  Erhebungen  über  die  Verhältnisse 
an  englischen  Küsten  im  24'^  Report  of  the  Local  Government 
Board  1894  95^^';  epidemiologische  Erfahrungen  ferner  bei  Chante- 
MEssE-*ö,  Newsholme''!  uud  HoRCiCKA^^.  Allerdings  ist  der  Nachweis 
von  Typhusbazillen  in  solchen  verdächtigen  Austern  meist  nicht  ge- 
lungen: p(>sitive  Befunde  nur  je  einmal  bei  Mosny^^  und  E.  Klein  ^^^ 
negative  von  Sahatier,  DrcAMi»  &  Petit'-^^,  Herdman  &  Boyce-^^* 
(vgl.  auch  ^'^):  doch  ist  dies  in  Anbetracht  der  außerordentlichen  Schwie- 
rigkeit der  Untersuchung  wohl  zu  verstehen.  Dagegen  sind  alle  Autoren 
über  die  lange  Lebensdauer  der  in  Austern  experimentell  eingeimpften 
Typhusbazillen  einig  (12  —  20  Tage;  vgl.  die  obigen  Autoren  und 
E.  Klein  ^''',  nach  Foofe^'*^  sogar  80  Tage);  zuweilen  ist  beobachtet, 
dass  die  Typhusbazillen  in  der  Auster  sich  länger  halten  als  im  See- 
wasser: jedenfalls  ist  ihre  Lebensdauer  länger  als  der  Zeitraum,  der 
gewöhnlich  zwischen  Entnahme  aus  dem  Austernpark  und  Konsum  liegt. 
Glücklicher  Weise  scheint  es,  dass  infizierte  Austern  durch  Verw^eilen 
in  reinem  stets  erneuertem  Seewasser  binnen  wenigen  Tagen  von  den 
pathogenen  Keimen  befreit  werden  können  (vgl.  •'•'^';.  —  Auch  Cholera- 
bazillen bleiben  in  Austern  bis  IH  Tage  lebend  (Woon^^).  —  Aus 
Miesmuscheln  bat  Li  stig  ^'^  einen  toxischen  Bacillus  gezüchtet;  doch 
muss  es  dahingestellt  bleiben,  ob  alle  Fälle  von  Miesnnischelvergiftung 
bakteriellen  Ursprungs  sind. 

IV.  Eier  krnmten  für  dio  Verbreitung  der  Cholera  in  Betracht  kommen: 
WiLMH^y  wies  nach,  dass  (/holcrahazilleii  leielit,  binnen  15  -21  Standen,  in 
das  Innere  der  Eier  einwandern  kiinnen,  wenn  z.  B.  die  Eischale  mit  Cholera- 
dejekten  beschmutzt  war  oder  wenn  die  VA'^r  in  infiziertem  Iliicksel  verpackt 
waren.  Aehnüehes  ist  von  Sapropliyten  selion  lange  bekannt,  insbesondere 
von  Auaeroben,  die  schon  im  Genitalkanal  des  Huhnes  in  das  Ei  einzuwan- 
dern seheinen  (SciiOTTELirs''^'').  In  einem  t'risclien  Hühnerei  ist  einmal  auch 
der  liac.  pyocyan.  nachgewiesen  ;  AuTAri/r '^'\. 

V.  Brod  und  anderes  (iehäck.  Klebriji:-  und  8ohleimigwerden  des 
Brotes  ist  nach  Uffklma^x  «"^   auf  Bakterien    der    Heubazillengruppe  zurück- 
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zuföbren.  Cliolerabazillen  halten  sich  auf  Scheiben  von  frischem  Roggenbrot, 
wenn  nneingehüUt  der  Luft  ausgesetzt,  wenigstens  1  Tag,  wenn  gut  in  Papier 
eingewickelt  bis  zu  3  Tagen,  unter  der  Glasglocke  vor  Verdunstung  geschtitzt 
bis  über  1  Woche  (Uffelmanx  «s).  Auf  Konditorwaren  sah  Frikdrich«'  Ab- 
sterben nach  längstens  24  Stunden,  nur  auf  Biskuitkonffkt  erst  nach  l — 4  Tagen. 

VI.  Gemflse  nnd  Frttchte.  Die  Gefahr,  dass  durch  Gemüse  von  liiesel- 
fddern  Typhus  verschleppt  werden  könne,  scheint  nur  sehr  gering  zu  sein, 
da  keinerlei  einschlägige  Thatsachen  berichtet  sind ;  auch  konnten  Granchek 
und  DksciIzVM1»8  ><*®*  bei  Besprengung  des  Bodens  mit  Typhusbazillenauf- 
scbwemmung  nie  Eindringen  der  Bazillen  in  die  Pulpa  der  Pflanzen  kon- 
statieren, obgleich  die  Keime  in  den  Boden  bis  50  cm  tief  eindrangen.  Da- 
gegen ist  sehr  wohl  Infektion  seitens  etwa  zum  Spülen  des  Gemüses  verwen- 
deten verseuchten  Wassers  zu  fürchten;  auf  Blumenkohl  halten  sich  Cholera- 
bazillen 1 — 3  Tage  (UffelMzV>'n  «"^  i.  Das  Verhalten  der  Cholerabazillen  auf 
Früchten  ist  sehr  eingehend  untersucht  (Kaiserliches  Gesundheitsamt^^ ^, 
Friedrich«^,  Lawrinowitscii  i<>2) ;  auf  Fruchtfleisch  erfolgt  im  allgemeinen 
rascbes  Absterben;  doch  bleiben  die  Bazillen  auf  süßen  Kirschen,  Birnen  und 
(iurken  einige  Tage  lebensfähig,  und  Melonen  scheinen  sogar  einen  guten 
Nährboden  darzustellen.  Auf  der  Oberfläche  der  Früchte  vennögen  sich  die 
BaziUen  viele  Tage  lebend  zu  erhalten,  wenn  nur  die  schädigenden  Einflüsse  der 
Austrocknung  und  des  Lichtes  nicht  einwirken  können;  sogar  Fäulnis  und 
Schimmelbildung  scheint  sie  nicht  zu  stören. 

VII.  Verschiedene  Getränke  und  Tabak.  In  Weinen  verschiedenster 
Sorte  sterben  Cholerabazillen  sehr  rasch,  binnen  5 — 20  Minuten  ab  (vgl.  ^" 
und  ^^\  sowie  Pick^**);  letzterer  Autor  fand  sogar  in  Mischungen  von  Wein 
und  Wasser,  selbst  im  Verhältnis  von  l  :  3,  Absterben  binnen  weniger  Minuten, 
und  glaubt  dies  als  einfaches  prophylaktisches  Mittel  in  Cholerazeiten  empfehlen 
zn  sollen.  Sogar  der,  viel  widerstandsfähigere,  Typhusbacillus  stirbt  in 
Apfelwein  (von  mindestens  2^  Acidität)  binnen  2 — IS  Stunden  ab.  —  In 
Bier  erfolgt  das  Absterben  des  Choleravibrio  gleichfalls  rasch,  spätestens  nach 
24  Stunden  (WeyiJ^*;  vgl.  ^^^  und  ^'j.  Maßgebend  ist  hier,  wie  beim  Wein, 
nicht  der  Alkohol,  sondern  die  Acidität.  —  Von  verschiedeneu  Erfrischungs- 
mitteln (Sirup,  Liqueur),  die  dem  Trinkwasser  zugesetzt  werden,  fand  Gohjni  ^^^ 
inr  Tamarinden-,  Anis-  und  Mistraliqueur  wirksam  (in  10^  Lösung  Ab- 
sterben der  Cholerabazillen  binnen  5  Minuten);  die  übrigen  waren  indiflerent 
oder  sogar  wachtumsbegünstigend.  -  - 

In  Kakao-  und  Theeaufguss  schwacher  Konzentration  (l^)  können  Cho- 
lerabazillen bis  1  Woche  leben;  in  4^igem  Theeaufguss  erfolgt  jedoch  Ab- 
sterben schon  nach  l  Stunde,  in  6^  Kafl'ee  nach  2  Stunden,  bei  Zufügung 
von  Milch  oder  Cichorie  erst  nach  5  Stunden  (Friediucu^'"). 

Auf  trockenem  Tabak  und  Cigarren  ist  stets  rasches  Absterben  (längstens 
Dach  7  Stunden)  beobachtet  (^^  und  i*^2j;  nach  Wernickk  ^ö*»  erfolgt  das  Ab- 
j^terben  sogar  rascher  als  bei  Antrocknung  auf  Deckgläschcn :  a])er  auch  auf 
fencht  gehaltenen  Cigarren  uud  in  Schnupftabak  Absterben  binnen  24  Stunden; 
bierbei  sind  Acidität  und  Konkurrenz  von  Saprophyten  wirksam. 
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.  Vorkommen  und  Verhalten  der  pathogenen  Bakterien 
in  der  unmittelbaren  Umgebung  der  Mensclien.^ 

I.  In  der  Wohnung  spielt  zunächst  die  Lnftinfektion  eine  be- 
tatsame  Rolle,  worüber  bereits  früher  eingehend  verhandelt  ist.  Hier 
i  nur  nochmals  darauf  hingewiesen,  wie  schwierig,  ja  unmöglich  oft 
e  Unterscheidung  zwischen  Luft-  und  Kontaktinfektion  ist;  dies 
It  besonders  von  dem  Vorkommen  pathogener  Bakterien  im  Woh- 
mgsstaub  wobei  zuweilen  die  Uebertragung  auf  beiden  Wegen, 
iafiger  jedoch  nur  durch  Kontakt  möglich  ist.  Des  Zusammenhangs 
Jber  und  um  eine  kritische  Würdigung  der  einzelnen  Fälle  nach  den 
nannten  beiden  Gesichtspunkten  der  Uebertragung  zu  ermöglichen, 
id  alle  Beobachtungen  über  das  Vorkommen  von  Krankheitserregern 
I  Staube  bewohnter  Räume  im  folgenden  zusammengestellt;  betr.  der 
irch  Luftuntersuchungen  gewonnenen  Befunde  vgl.  oben  S.  176. 

'Am  eingehendsten  sind  diese  Verhältnisse  für  den  Tuberkel- 
icillus  untersucht.    Cornet^''  wies  nach,  dass  Tuberkelbazillen  sich 

Staube  von  Räumen,  die  von  Phthisikern  bewohnt  sind,  nur  dann 
rfinden,  wenn  die  betr.  Patienten  mit  ihrem  Sputum  leichtsinnig  um- 
hen  (Ausspucken  auf  den  Fußboden  u.  s.  w.);  in  Räumen  dagegen, 
reu  Bewohner  ihren  Auswurf  stets  in  zweckentsprechende  Spuck- 
lalen  entleeren,  und  wo  jede  Verspritzung  und  Verstreuung  des  Spa- 
ns vermieden  wird,  fanden  sich  keine  Tuberkelbazillen.  Nachprü- 
igen  durch  Krüger  2,  Kirchner  ^  und  Hange  ^  bestätigten  die 
»RNETSchen  Befunde,  wobei  sich  gleichzeitig  herausstellte,  dass  die 
fektionsgefahr  nicht  so  groß  war,  als  ursprünglich,  nach  Cornet,  zu 
Unarten  gewesen;  Kirchner  fand  nur  ein  einziges  Mal  T-B,  und 
far  auf  dem  Nachttisch,  wo  das  Spuckglas  gestanden  hatte!  Kelsch^ 
itte  sogar  bei  Untersuchung  des  Fnßbodenstaubes  in  französischen 
asemen  nur  negative  Befunde;  desgleichen  Kustermann^  in  einem 
in  zahlreichen  Phthisikern  bewohnten  Gefängnis.  Weitere  positive 
efande  wurden  erhoben  von  Cadäac  &  Malet  7,  Moor^  Heron  und 
HAPLiN  •,  Miller  ^^^  (?  —  nur  durch  mikroskopische  Untersuchung  fest- 
»tellt!),    Maximowitsch  ^*  (im   Dielenstaub  russischer  Krankenhäuser 

43^  der  Fälle!).  Volland^^  glaubt  sogar  in  dem  durch  Tuberkel- 
izillen  infizierten  Fußbodenstaub  die  wichtigste  Ansteckuugsquelle  für 
c  Tuberkulose  (zumal  im  Kindesalter)  zu  sehen,  —  eine  Auffassung, 
igen  die  allerdings  gewichtige  Bedenken  erhoben  werden  können  (vgl. 
iCMOARTENS  Kritik  in  seinem  Jahresber.  1899).  Im  Staube  von 
isenbahnwagen  wurden  T-B  zuerst  von  Prausxitz^*  und  zwar  in 
lativ  geringer  Menge  gefunden;  derselbe  Autor  stellte  später  fest, 
88  schon  die  vor  der  Abfahrt  übliche  gewöhnliche  Reinigung  genügt, 
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um  die  T-B  zum  Verschwinden  zu  bringen;  auch  Petbi"  fand  im 
Schlafwagenstaub  nur  in  3^  der  Fälle  T-B,  und  konnte  überdies  nach- 
weisen, dass  die  Verunreinigung  durch  Bakterien  um  so  häufiger  war, 
je  niedriger  die  Klasse  der  Eisenbahnwagen  (am  meisten  in  der  vierten, 
am  wenigsten  in  der  ersten  Klasse).  Nach  Gornets  ^^  zusammenfasBen- 
der  Uebersieht  sind  bisher  etwa  400  Staubproben  aus  Phthisikerräomen 
untersucht  worden.  Ganz  neuerdings  hat  noch  Heymann  ^«  die  Be- 
sultate  mehrerer  unter  Flügges*^  Leitung  angestellter  Versuchsreihen, 
mit  im  ganzen  120  untersuchten  Staubproben  mitgeteilt;  aus  diesen 
Versuchen  geht  deutlich  hervor,  dass  der  größte  Teil  der  genannten 
positiven  Befunde  nur  für  Kontakt-,  nicht  aber  für  Luftinfektion  in 
Betracht  kommen  kann.  Zwei  parallele  Versuchsreihen,  in  denen  an 
den  gleichen  Stellen  einmal,  nach  der  CoRNEXschen  Versuchsanordnong, 
der  Staub  mittels  feuchter  Schwämmchen  abgerieben  wurde,  ein  arideres 
Mal  jedoch  nur  der  lose  aufliegende  flugfähige  Staub  mit  einem  feinen 
Pinsel  abgestäubt  wurde,  ergaben  für  die  letztere  (allein  für  Luftinfektion 
in  Betracht  kommende)  Anordnung  dreimal  weniger  positive  Befände 
als  nach  dem  ursprünglichen  Verfahren  Cornets.  Dazu  kommt  weite^ 
hin,  dass  ein  großer  Teil  der  Entnahmestellen  dem  Kontakt  seitens  des 
Patienten  ausgesetzt  war,  und  dass  mithin  die  T-B.  an  diese  Stellen 
ebensowohl  durch  direkte  oder  indirekte  Berührung,  als  durch  Luft- 
ttbertragung  gelangt  sein  konnten.  Als  praktisch  wichtiges  Ergebnis 
folgt  aus  diesen  Versuchen  nach  Flügge,  dass  »flugfähiger  tuberkel- 
bazillenhaltiger  Staub  in  Phthisikerräumen  relativ  selten 
ist«  und  dass  eine  Gefahr,  durch  Stäubcheninhalation  infiziert  zn 
werden,  wohl  nur  während  des  Aufwirbeins  großer  Staubmassen  vor- 
handen ist. 

Von  Sputumproben,  die  in  öfifentliehen  Gebäuden  und  Tramwagen 
gesammelt  waren,  finden  Bissell  &  Orr^«*  ca.  6%  tuberkelbazUlenhaltig. 

Von  Befunden  anderer  pathogener  Bakterien  in  Wohnungen  seien 
genannt: 

Der  Tetanusbacillus  wurde  von  Bonome^'  im  Schutt  eines  eingestürzten 
Gebäudes,  von  Hespe^^,  Emmerich  ^^  und  Helnzel>iann  20  j^  Zwischen- 
deckenfüllungen gefunden :  und  zwar  stammt  letzterer  Befund  aus  einer  Woh- 
nung, wo  mehrere  Todesfillle  an  Tetanus  sich  ereignet  hatten.  Diese  Befhnde 
sind  um  so  wichtiger,  als  der  Tetanusbacillus  an  Holzsplittern  sich  sehr  lange 
virulent  erhält  (von  Eiselsberg^i  2  Jahre,  Henrijeax22  h  Jahre!). 

Bazillen  des  malignen  Oedems  sind  von  Rullmann^s  mi^  Utpadel^ 
gleichfalls  in  Füllböden  nachgewiesen.  Verschiedene  Eiterkokken,  Pnenino- 
kokken,  Pyocyaneus  und  einmal  den  Typhusbacillus  fand  Solowjew**  im 
Staub  russischer  Hospitäler;  femer  entdeckte  Jaeger^«  im  Fußboden  einö 
Kaserne,  in  der  epidemische  Cerebrospinal-Meningitis  ausgebrochen  war,  — 
sowie  in  einer  anderen  Kaseme,  wo  gehäufte  Pneumoniefälle  aufgetretoi 
wai-en,  —  Kokken,  die  sich  in  nichts  vom  Meningococcus  unterscheidfiD' 
Netter  27  fand  noch  nach  4  Wochen  im  Staub  eines  Krankenzimmers  hoch- 
virulente Pneumokokken. 

Betreffs  Diphtheriebazillen  existieren  positive  Befunde  seitens  Wright  i 
Emerson  28,  Ritter  29  und  Sharp  3«;  doch  ist  in  letzteren  beiden  Fällen  äi( 
Identität  der  gefundenen  Mikroben  mit  dem  Diphtheriebacillus  nicht  hinrdchoii 
begründet;  negative  Befunde  werden  von  Schlichter 3»,  Heymann ^^  iin( 
Kober'^2  gemeldet.  —  Epidemiologische  Erfahrungen,  besonders  aus  Egyptei 
sprechen  dafür,  dass  der  Fußboden   auch  bei  Pest   eine  sehr  wichtige  BoU 
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1I5  Infektionsträger  spielt  {teils  direkt,  teils  durch  Veimittliing  der  Ratten); 
jier  direkte  Nachweis  dea  PeatbacillHs  im  Fußboden  ist  allerdings  noch  nicht 
irtraclit,  abgesehen  voo  einer,  wahrscheinlich  irrigen  Angabe  KjTAHATuß. 
for  allem  halten  sieb  die  nnhekannten  Erreger  der  akuten  Exantheme 
ich  lang^  Zeit  in  der  infizierten  Wohnung. 

ibat  dem  Fußboden  sind  besonders  stauhige,  selten  gereinigte  Teppiche 
Ecken  als  Infektionsträger  zu  fürchten;  ferner  dunkle,  staubige  Treppen- 
,u8er,  Geländer  und  Tbürgnffe  {van  E^mauch^^  . 

n.    Die   Bedeutang   der  Kleidung   ale   InfektinnBträger    ist   durch 

hlreiclie  epidemiologische  Erfahrungen,  und  Hchon  lange  vor  der  bak- 
teriologischen Aera,  Über  allen  Zweifel  erh*>ben,  iesbesoüdere  für  akute 
Exantheme,  WuridinfektioDskrankheiten,  Pest  und  CholeriL  In  selteuen 
^ällen  kann  sogar  hierbei  eine  Veriueliruog  der  pathogenen  Keime  er- 

J^en,  80  z.  B.  in  fouebter  Was^chCj  die  mit  Chnleradejekten  getränkt 
In  den  Ubrigeii  Fallen  findet  nur  Kdiiservierung  der  eingebrachten 

ihogeDen  Keime  statt,  diese  aber  meist  in  recht  ausgiebigem  MaBe. 
hält  sieh  der  Pcötbaeillus  l>ei  tropischer  Temperatur,  an  Seideu- 

;en  angetrockoet,  5  Tage,  an  verschiedene  Stoff]>n»heii  ij—H  Tage; 
fcei  DJedrigerer  Temperatur  (15—18*^*1  ist  seine  Lebensdauer  bedeutend 
lager,  bis  4  Wachen  an  Seide nfiiden  (Deutsche  Pestkammiögiun^^^); 
lach  GoTscoLiCH"'^  ist  das  Medium,  in  dem  sich  der  Pestbacillus  be- 
Indet,  von  ausschlaggebender  Bedeutung:  in  Aufschwemmung  mit  Urin 
lagetrocknet,  geht  er  rasch  zu  Grunde^  während  er  in  schleimigem  Me- 
lium  iwo  eine  völlige  Austmckimug  nicht  zustande  kommt;  hinge  lebens^ 
fchig  bleibt  und  an  Stoftprobeu  hei  25 — 2H^  noch  nach  4  Wochen  lebend 
jefimtien  wurde.  De  Uiaxa  &  Oosio'^'^  und  Germaxo''-*  fanden  den 
Pestbacillus,  an  verschiedene  Stoffen  angetrocknet^  bis  3<J  Tage,  Abel*^' 
logar  bis  fW  Tage  lebend.  Cholerabazillen  in  Dejekten  an  Wüsche 
lagetrocknet  (lufttrocken)  können  bis  36  Tage  lel>end  bleiben,  im  feuchten 
instand  gar  bis  7  Monate  (KaulinsuHI):  meist  ist  jedoch  die  Lebens- 
lauer  an  Gewebe  angetri»ekneter  Chnlerabazillen  kürzer  nnd  beträgt  nur 
.—5  Tage  [Gamaleia^^,  Hkssk^^  BERCKiioi/rz '^  GKiotANo^''^  oft  sogar 
mr  3—5  Stunden  [Kuc'Ii-Gaffky^').  Diphtberiebazillen  lel)en  nach 
hiLowKOW^"    im    feucbteu    Zustand    auf   vcräcbiedencu    Stoffen   3 — 4 

ochen,  nach  Heyes  ^'  auf  Leinwand   12  Tage.     Typbusibazillen  ]el»eu 

,ch   Uffelmanx*^    und    GEKStAXO^«,     an    verschiedene    Stoffe    ange- 

,iiet,   50—  80  Tage.     P  n  e  u  ni  o  k  0  k  k  e  u   in   pneumoniHcliem  Sputum 

irschiedene  Stoffe  aiigetrocknet>  sah  (Jtthlenghi  ^"  bis  7*\    Spol- 

EHiNi^^  bis  140  Tage  lebend  IdeihetL  Selbst  der  scmst  sr^  empfind- 
Bebe  GoDocrjccua  wurde  von  Ur.LMANN^^,  in  Eiter  auf  Leinwand  ge- 
bracht, noch  nach  3  Stunden  h'bt^nd  vorgefunden  [nach  24  Stunden 
licht  mehr).  —  Besonders  leicht  der  natürlichen  Infektion  ausgesetzt 
«ind  die  Taschent lieber,  auf  denen  sieh,  nach  JÄoeic^^  in  einge- 
trockneten Sekretmassen  Tubcrkelbazillen,  biiditherieliazillen,  Strepti>- 
kokken,  Meningoki*kken  n.  s,  w.  lange  Zeit  lebend  und  virulent  erhalten. 
Die*  Gefahr  der  Verbreitung  der  lufektionnerrcger  von  den  TaschentJbdiem 
M«,  durch  Verstilubuugt  ht  aber  frlthcr  entschieden  überschätzt  worden. 
Versuche  von  liENiNDE-'^^'y  unter  Flüoges  Leitung  hiiben  ergeben,  dass 
?on  mit  phthii^iscbem  Sputum  beachmutzten  Tasehentllchern,  so  lange 
dieselben  reichlich  friBches  Simtum  enthalten,  »ich  keine  Teilchen  an- 
lögen, die  eines  Trans  [»ort«  durch   die  Luft  flibig   witren;    letzteres  tritt 

IX  Hüter  Verhältnissen  ein,    die  nur  ausnahmweise  in  jjraxi    sich  vcr- 
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wirkliebt  finden  werden,  nämlich  wenn  das  nur  mäßig  beschmutzte  Taselen- 
tuch  mehrere  Tage  lang  unbenutzt  in  der  Tasche  getragen  wird,  —  und 
auch  dann  nur,  wenn  die  Ablösung  der  Keime  durch  Zerren  und  Reiben 
der  Tücher  unterstützt  wird.  —  Zählungen  der  in  den  gebräuchlichen 
Kleiderstoffen  vorkommenden  Keime  sind  von  Seitz*^  und  Nikoi^ki** 
ausgeführt,  die  größten  Keimzahlen  finden  sich  in  getragener  Wolle. 
Eiterkokken  wurden,  selbst  in  stark  verunreinigten  Kleidungsstoffen,  von 
Seitz,  A.  Fkänkel^®  und  Pfuhl  ^^  nur  selten  gefunden.  Dagegen  fanden 
Fontin *^*  und  Karlinski  ^^  Jq  alten  getragenen  Uniformstücken  stets 
pathogene  Keime,  meist  virulente  Staphylo-  und  Streptokokken,  oft  Bact. 
coli  und  Pyocyaneus,  Karlinski  sogar  einmal  den  Milzbrandbacillus! 
Desgleichen  sah  v.  Hibler^Q  durch  einen  in  eine  Schuss wunde  hinein- 
gerissenen Mantelfetzen  Tetanus  zustande  kommen.  Die  Befunde  patho- 
gener  Keime  in  alten  Soldatenkleidern  ist  um  so  bedeutsamer,  als  Kar- 
linski durch  seine  Schieß  versuche  mit  modernen  Mantelgeschossen  (nicht 
bei  Weichbleigeschossen)  nachwies,  dass  der  ganze  Schusskmnal  mit 
solchen  infizierten  Kleiderfetzchen  austapeziert  wird,  und  dass  solche 
auch  in  das  (ganz  unverletzt  scheinende)  umgebende  Gewebe  hinein  ver- 
sprengt werden,  —  so  dass  Desinfektion  und  selbst  Ausbrennuug  des 
Schusskanals  nutzlos  bleiben.  —  Endlich  sei  erwähnt,  dass  Tuberkel- 
bazillen in  Staubproben  von  Damenschleppen  nachgewiesen  sind  (Dixon*"). 

IIL  In  Gebrauchsgegenständen,  die  mit  infektiösen  Kranken  in  Be- 
rtthrung  gewesen,  sind  schon  verschiedene  Male  pathogene  Keime  direkt  nach- 
gewiesen worden;  so  hat  Abel^^  am  Spielzeug  eines  diphtheriekranken  Kin- 
des (hölzerne  Klötzchen  eines  Baukastens)  noch  nach  6  Monaten  virnlente 
Diphtheriebazillen  nachgewiesen;  so  fand  Dixon^®  in  einer  Zahnbürste  eines 
Phthisikers  Tuberkelbazillen,  —  du  Cazal  &  Catrin  ^^  in  Büchern  aus  einer 
Krankenhausbibliothek  Staphylococc.  pyog.  aureus,  —  Vincent  ^^  auf  Qeld- 
stficken  häufig  pyogene  Kokken. 

Solche  relativ  seltene  positive  Befunde  sind  natürlich  nur  mehr  dnrcli 
glückliche  Zufälle  ermöglicht;  in  Wirklichkeit  ist  die  Ausstreuung  der  Infek- 
tionserreger und  ihre  Verbreitung  durch  Gebrauchsgegenstände  jedenfalls  sehi 
häufig.  Das  darf  nicht  wunder  nehmen,  wenn  man  bedenkt,  dass  viel< 
pathogene  Keime  sich  unter  solchen  Umständen  in  der  Außenwelt  lange  Zei 
lebensfähig  erhalten  können.  So  ermittelte  Uffelmann,  dass  Cholerabazillen 
auf  Druckpapier  angetrocknet,  in  einem  zugeklappten  Buch  mindestens  1 7  Stnn 
den,  auf  dem  in  ein  Brief kouvert  eingeschlossenem  Papier  wenigstens  23V 
Stunden,  auf  Postkarten  wenigstens  20  Stunden  lebend  sich  erhalten  können 
auch  DU  Cazel  &  Catrin  fanden  Sti-eptokokken,  Pneumokokken  und  Diph 
theriebazillen  in  Büchern  (bei  künstlichen  Infektionsversuchen)  mehrere  Tag 
lebend.  Auf  Münzen  sterben  Cholerabazillen  schon  binnen  10 — 30  Minute 
nach  dem  Antrocknen  ab  (Uffelmann)  ;  auf  Silber-  und  Kupfermünzen  erfolg 
das  Absterben  (der  chemischen  Wirkung  wegen)  viel  rascher  als  an 
Goldmünzen;  pyogene  Kokken  halten  sich  auf  letzteren  bis  7  Tage,  währen* 
sie  auf  anderen  Münzen  nach  höchstens  IS  Stunden  abgestorben  sind  (Vis 
CENT).  Besondere  praktische  Bedeutung  hat  der  durch  v.  Esmarch^*  er 
brachte  Nachweis,  dass  die  in  der  Haushaltung  übliche  Reinigungsmethod 
des  Ess-  und  Trinkgeschirrs  (Auswaschen  und  nachträgliches  Abreiben  mi 
trockenem  Tuch)  nicht  ausreicht,  um  etwa  anhaftende  Bakterien  sicher  zu  be 
seitigen.  Selbst  bei  kurzdauenider  (unter  10  Minuten)  Anwendung  von  50 
heißem  Spülwasser  und  nachträglichem  Abtrocknen  ließen  sich  noch  vorhc 
angetrocknete   Streptokokken,    Diphtheriebazillen    und  Tuberkelbazillen   nacli 
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Erstere  beiden  Mikroben  blieben^  im  Alfenid^abel  angetrockoet,  bis 
S  Stunden  lebend,  an  eiserner  Gabel  sogar  bis  24  Stunden:  diei^e  Zeitrilume 
«ind  länger  als  die  Zeit,  die  in  der  Regel  zwischen  2  Mahlzeiten  veratri'ieht: 
es  kann  also  die  von  einem  Kranken  iulizierte  dabei  bei  der  nächsten  MaLl- 
leit  t-ine  andere  gesunde  Person  inlizieren.  Als  einfacbsie»^  sieher  und  sebiiell 
wirkendes  Mittel  erwies  sieh  Abwaschen  mit  50"  warmer  2%  Bodahisiing.  — 
ALs  Beispiel  dafllr,  wie  durch  gemeinsames  fierät  nnd  (»cschirr  selbst  sehr 
eiDpfindliche  Mikroben  verbreitet  werden  k*innen,  sei  nnr  noch  die  i)ekannte 
Syphilistlbertragnng  bei  tilasbJÄsera  'dnrcb  Itenntznng  des  gleichen  Blasrohrs) 
erwäiint  — -  In  ophthalmologiseher  Hinsicht  interessiint  ist  die  Angabe  Hamil- 
Tim^^  nnd  von  Si<_iiehers<^",  wonach  sieh  in  chinesischer  Tusche  (die  zum 
Tütowiereu  von  llornhautdeeken  benutzt  wird),  (^atbogene  Kapselbaziüen  tinden, 
die  Horahaiitgeschwllre  verursachen  künnen.  — 

IV.  Von  Waren  kommen  nur  getragene  Kleidungssttleke  und  Lumpen 
ib  Ueberti'agtmgsmittel  menschlicher  Infektionskrankheiten  in  lietracbt;  tierische 
Hunte  sind  hantig  das  Vehikel  t1ir  die  Milzbraudtibertragnng;  vgl  darüber 
iowie  über  die  sogenannte  ?>Uademkrankheit<  im  speziellen  Teil  beim  »Milz- 
bmdbacillns<. 

Lttteratür. 

r.  Wohnnng.  —  »  Cornet»  ai  Zeitschr.  f.  Hyg-,  Bd.  o,  t91;  b)  »Die  Tuber- 
talose«  ;Koth.\a'gels  Specielle  Pathologie  und  Therapie,  Bd.  14,  Heft  3,  Wien 
|§00,  —  a  KRtTGER,  Inang.-DisB..  Bonn  18H1).  —  *  KiacnNKK,  Zeit&cbr.  f.  Hvg., 
Mia  15:i  1S4>:>.  ^*nANCi:.  Med.  Record,  IS'JT,  217,  —  -  KiiLst  n,  Annales  d'hy- 
|i(öe  publ,  !*crie  III,  tome  41»  214.  —  ^'  Ki  strrmaxn.  Mtlnchener  med,  Wochemächr-, 
iÄ91.  Nr.  44  4o.  —  •  Cadkac  Sc  Malet,  ref.  ßaumgartens  Jahresber.,  ihHH.  U)0.  — 
*Mooii,  ref  ebd..  ]Hn,  64ö.  —  ■•  Hkuon  &  CoArLiN.  Lancet,  1H114, 1, 14,  —  ^^  Mjl- 
to.  Brit-  med.  Jonraal  1894.  L  B2.  "  Maximuwitsc  il  ref.  t'emralbl  f.  Bakt., 
IkbL,  Bd.  18.  128,  181*5.  —  12  Vqlland.  Ztscbr.  f.  klin.  Med..  23,  .'jO;  ßerl  klio. 
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*flKVMASS\  ebd.,  S,  21,  —  1*^^  Bjssell  ^^  Ouii.  ref  Ilyg,  fiundachaa,  1899.  1178. 
-  ^"  BäNUME.  Fortschritte  der  Medicin.  1!^87,  V,  69<1  —  ^  Ht:si*e,  Deoteche  med. 
Pochenßcbr.,  IH^KI.  Nr,  14.  —  ^-^  EMMEninr,  Abschnitt  »^ Wohnung«  in  v.  Petten- 
IDfer«  n.  v.  ZiemBsens  Hundbuch  d.  Hygiene.  1894.  —  "^»  HtUNZKLMASN,  Münch. 
led.  Wochenichr.,  1891,  Nr  10  11.  —  -'i  v.  Eiselsbeicü,  Wien.  klin.  Wochenschr., 
888.  Nr.  10—13.  —  -  flENnuEAN.  ref  Baumgartena  Jahresber. ,  1892,  183,  — 
^HCLLMANN.  Inang.-DisB.i  Mlinchen  1895.  -^  ÜTeAUKL,  Archiv  f.  Hm.  Bd.  (i. 
^  80LOWJEW,  zrt,  nach  CoNctmNOTTL  C.  f.  Bukt,.  I.  Abt.,  Bd.  26.  49S,  1899.  — 

Iaecek,    Deutache  med.  Wochenschr..    1814^).  472.  —  -''  Netter.  C:  r.  aoc.  biol.. 

7,  29  mai.  —  >  Wkight  ^  Emerson,  Centr.  f.  Bukt.  I.  Abt .  Bd.  Ki,  S.  42.  1H94.  -- 

ÄiTTEB.  Verhandl.  d.  X.  VerBanimiong  d.  GeBellscbaft  t  Kmderheilk..  Wiesbaden 
—  '*^  S?!iARp.  nnd  '^  Heymann,  zir.  nueh  •'-  Kobeh.  Zeltschr  f.  Hvg..  Bd.  31, 
1H99.  —  VI  ScHiJcnTER,  Archiv  f.  Kinderbeilk.,  Bd.  XIV.  —   '^  Kitä^ato. 
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Prr43.— S3  jxger.  Dlacb.  med.  Wochen&chr..  1894.  mi  —  -*  Benin  de,  ZoitBchr.  f. 
ijg.  Bd-30.  193,  1891».  —  -^  Seitz,  InauK.-Diss..  Mlhichen  1893.  —  -  NiKOLSKi, 
t  Ceiitralbl.  t:  Bakt.,  I.  Abt.,  Bd.  17,  367.  1895.  «-  '^^  A  Fraskel.  Wien.  klin. 
bebeotchr,.  1888.  Nr.  30  31.  —  0;  pptm,,  Zeitschr.  f.  Hyg.  13,  487.-^-"^  Fontin. 
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iDaag.-DissM  Petersbiirg  1889.  —  »  Karlinski,  Centralbl.  f.  Bakt,  L  Abt.,  Bd. 
97,  1895;  Bd.  22,  310  u.  386,  1897.  —  5»  v.  Hiblbr,  ref.  BaumgarteiiB  Jahresb 
1893,  168.  —  «0  DixoN,  ref.  ebd.  1892,  719. 

III.  Gebranchsgegenstände.  —  "^  Abel,  Centralbl.  f.  Bakt,  I.Abt,  Bd. 
766, 1893.  —  62  DU  Cazal  &  Catrin,  Ann.  Pasteur.  Bd.  9,  865.  —  «»  Vincent,  Ai 
d'hyg.  publ,  t  24,  383.  —  «*  üffelmann,  Berlin,  klin.  Wochenscbr.  1892,  Nr.  4a 
«5  Hamilton,  Centralbl.  f.  Bakt,  I.  Abt,  1898,  Nr.  6.  —  <»  v.  Sicherer,  Archh 
Angenheilkunde,  Bd.  39,  22. 


W.  Vorkommen  und  Verhalten  der  pathogenen  Bakterie 

in  Abfallstoffen. 

I.  Menschliche  Abgänge.  Die  Faeces  können  neben  zahlreichen  Sap: 
phyten  (unter  denen  übrigens  auch  einige  gelegentlich  pathogene  Wirkung 
entfalten),  einige  der  gefährlichsten  Krankheitserr^er,  als  Typhus-  und  Cl 
lerabazülen,  Ruhrerreger,  Tuberkelbazillen,  enthalten.  Der  Harn  kann  Typhi 
bazillen  in  ungeheurer  Menge  enthalten.  Mit  dem  Sputum  können  Tuberk 
und  Diphtheriebazillen,  die  Erreger  der  Pneumonie,  der  Influenza,  des  Ken« 
hustens  und  die  verschiedenen  Eiterkokken  in  die  Außenwelt  gelang 
Hautschuppen,  Nägelschmutz,  Waschwasser,  Reste  von  Verbandstoffen  u,  s. 
kötmen  Eiterkokken  und  vor  allem  die  (noch  unbekannten)  Erreger  der  exj 
thematischen  Krankheiten  (Masern,  Scharlach,  Pocken  u.  s.  w.)  enthalt 
Betreffs  aller  Einzelheiten  dieser  und  anderer  infektiöser  Exkrete  vgl.  S.  15S 
Kapitel  > Ausscheidung  der  Infektionserreger«. 

Ueber  die  Lebensdauer  pathogener  Keime  in  Faeces  ist  folgern 
ermittelt:  Cholerabazillen,  in  Kultur  faulenden  Faeces  beigemisc 
sah  Üffelmann  **  meist  schon  am  zweiten  Tag  zu  Grunde  gehen  und 
länger  als  4  Tage  sich  erhalten;  Harnznsatz  schien  das  Absterben 
sonders  zu  beschleunigen.  Viel  länger  als  unter  diesen  nnnatUrlicl 
Bedingungen,  ist  jedoch  ihre  Lebensfähigkeit  in  Choleradejektionen; 
Aufbewahrung  derselben  sah  Lubarsch^  noch  nach  8  Tagen  keine  i 
nähme  der  Choleravibrionen;  nach  15  Tagen  war  beträchtliche  Abnah 
zu  konstatieren,  doch  noch  nach  3  Wochen  waren  vereinzelte  Exempl 
nachzuweisen.  Aehnliche  Resultate  hatten  Abel  &  Claussen^;  m< 
betrug  die  Lebensdauer  der  Cholerabazillen  20  Tage,  einmal  29  Ta 
manchmal  hingegen  nur  1—3  Tage;  je  mehr  Fäulnismikroben  anwes« 
waren,  desto  rascher  gingen  die  Choleravibrionen  zu  Grunde.  Da 
stimmt  überein,  dass  Cholerabazillen  in  Kanalwasser  um  so  rascher 
sterben,  je  mehr  demselben  FäkalstoflFe  beigemengt  sind  (Stützef 
Beispiele  von  auflFallend  langer  Lebensdauer  werden  von  Karlinsk 
(52  Tage)  und  Wlaew*  (6  Monate)  berichtet.  —  Typhusbazillen  hal 
sich  nach  üffelmann ^^  viele  Monate;  anfangs  scheint  unter  gewisi 
Umständen  sogar  Vermehrung  möglich  zu  sein;  auch  Kaulinski*^ 
obachtete  Lebensfähigkeit  durchschnittlich  bis  3  Monate;  bei  Anwes 
heit  zahlreicher  Saprophyten  (und  insbesondere  solcher^  die  die  Gelat 
verflüssigen)  erfolgte  das  Absterben  in  viel  kürzerer  Zeit,  unter  t 
ständen  schon  nach  10  Tagen.  —  Auch  Tuberkelbazillen  halten  s 
in  faulendem  Sabfltrat  sehr  lang  lebend,  z.  H.  tuberkulöses  Sputum 
Kanaljauche  über.  5  Monate  (Eichhorn')  (vgl.  auch  weiter  unten);  ^ 
besonderem  Interesse  ist  die  von  Hormann  &  Morgenroth®,  so' 
Nicolas  &  Lesieür®  gemachte  Beobachtung,  dass  sich  in  den  Fae 
von  Fischen,  die  mit  tuberkulösem    Sputum  gefüttert   werden,  lebei 
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virnlecte  TEberkelbazillen  vortioden  und  bis  1  Mouat  iiaeU  der  Ftltteruu^ 
toustatiert  werden  kihmen.  —  Der  Tetauitsbacillus  ist  ein  häufi^rer 
Ikraibewolmer  iiud  vermag  sieh  im  Darminhalt  ot't  s<j^ar  st-ark  zu  ver- 
mehren; durch  den  Kot  des  Menschen  und  der  verf^ehiedeni^ten  Tierspecie?^ 
crfalgt  wahrseheiulich  seine  ubiquitare  Verbreituujür  (Sormam  ^"^  8ax(iiez 
Toledo  &  Veillox  '^;.  Achnlich  verhiilt  sieh  der  JSae.  euteritid.  sporogeu. 
Klki!J*-V  Pestbn  Zilien,  Bterilein  Kot  bei^emiseht,  bleiben  nur  4—5 
Tage  lebend  (Deutsche  Pestkomm  igsion^^)  --  In  feucht  aufbewabrteTH, 
faulenden  Sputum  bleiben  Pestbazillen  10  Tage  lebend  und  virulent 
(Deutsche  Pestkommission  ^^  GoTsruLiCH  *^),  Pneumokokken  zwi- 
scheu  55  und  140  Tagen  'SroLVERiNi^-'*);  Tuberkelbazillen  bewahrten 
ihre  Viruleoz  naeli  de  Tüma  ^^  bis  B — 11  Tage,  ihre  Lebensfähigkeit  bis 
14  Tage;  Rotzbazillen  widerstehen  der  Faubiis  14—24  Tage  (Oaükac 
A  Malet  i'»). 

IL  Tierische    Abgänge.  —  Miät    und    Düager.     Mit  den  tierischen 
Abgingen  krönen  die  Erregt.^  der   verschiedensten   epizoo tischen  Krankheiten 
ia  die  Außenwelt  gelangen.     Da  in  die  Miat-   und  l^flngerhaut'en   sehr  häuiig 
mh  tnensehlicbe  Ahgüage  (und  mit  iliaen  auch  flli"  den  Men^ichcn  pathogen^ 
Keime)  gelangen  und  deninfichst  bei  der  Düngung  des  Bodens   eventuell  ver^ 
breitet  werden  konnteu*  so  ist  auch  die  Kenntnis  des  Verhaltens  menschlicher 
lüfcktionserrcger  im  Mist  und  Ddnger  von  prakti.^eher  Wirhtigkeit.    Nach  den 
eingehenden  rntersuchuagen  Gartnkrs  ^*  bleiben  Cholera-  und  TyphuHbazilleu 
Utt  Mist  etwas   über    1    Woche    lebendig;    der   Schweinerotlauf haeillus    erhiilt 
»icli    14   Tage;    die    Eneger    der    hämorrhagischen  Septikämieea^    sowie  der 
Taberkelbacillu»    bleiben    während   niehrejer   Monate   lebensfähig   und  kimnea 
ObiirwinteriL     Ausschlaggebend  ist  der  Eindusa  der  Temperatur:  die  Resistenz 
ist  im  Winter  großer  als  im  Sommer;    wird   durch   geeignete   »Paeknug*   die 
Temperatur   im    lauern  des  Misthaufens   längere  Zeit  auf  60 — 70"  gebracht, 
Sa  er»' eisen  sich  binnen  wenigen  Tagen  alle    nicbt-spo  reu  bilden  den  Arten  als 
abgestorben.     Zu  ganz  ähnlichen  Resultaten  wie  tiXiriNKH  gelangte  Ek'hiiorn'^ 
für  den  Tuberkelbacillus,  Tauffer  ^'^  för  den  Oholerabacillns :  letzterer  Autor 
sah   den    OholeralKicillus   im   Mist   binnen   der   ersten   24  Htunden   sieh    sogar 
vt*rmehren;  auch  konstatierte  er,  dass  das  Absterben  im  frischen  Mist  rascher 
«rfolgte  als  im  alten.     Das   Contagium    der   Mmd-   und   Klauenseuche   iat  im 
Dflnger   nach    S   Tagen   abgestorben  'Heckeu^^'^;;    auch   hier    ist    die  bei  der 
Lagerung  des  Mistes   zustande  kommende  Temperaturerhöhung  das  wirksame 
Moment;    in   den   oberllächlichen   Schichten   des   Miatea   gelingt  die  Abtiituug 
l^leiehfails  leicht  durch  reherschichten  (Yü — \,  2  ™}   ^lit   einer  Lage  nicht  in- 
fizierten l>üngers.   — 

III.  Haus-  and  Straßenkehricht  sind  in  Bezug  anf  ihren  Gehalt  au 
inthogenen  Mikroorganismen  von  sehr  verschiedener  Bedeutung.  Während 
der  erstere  zahlreiche  menscldiehe  Abgänge  (Sputum,  Hautschuppen,  Verband- 
mte  u.  9>  w.)  empt^dngt  und,  besondere  in  dunklen,  selten  gereinigten  Woh- 
in   den   Krankheitserregern    die    besten    Bedingungen   zur   Konserviernng 

hrty  —  besteht  der  Straßenkchrieht  schon  grüßtenttdls  aus  dnrcliaua  un- 
htigen  Materialien,  und  etw«  bineiugelangende  Infektionsen'eger  sind 
öberdies  den  bakterienfeindlichea  Einwirk nngeu  von  Licht  und  Anstrocknnng 
«abgesetzt.  Deraentsprechead  sind  im  nauskehricht  hftutig  verschiedene  Er- 
Wger  bekannter  Infektionskrankheiten  gefunden  worden  [vgl.  ol>en  die  An- 
gaben aber  Wohnuugsstaul)  :  dagegen  gehören  solclie  Befunde  iui  Btraßeti- 
kehricht  zu  den  gr*dUea  Seltenheiten;  nur  MANruEDi^*  und  Scumrer*'-  habeu 
Tnberkelbazillen  gefnnden,  während  z.  Tl  Coknet^:*  trotz  eingehendster  Unter- 
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suchungeh  nur  negative  Ergebnisse  hatte  nnd  überdies  feststellen  konnte,  du 
die  Frequenz  der  Tuberkulose  unter  den  Berliner  Straßenkehrern  geringer  wi 
als  die  der  Gesamtbevölkeruug.  Die  pathogenen  AnaSroben  und  der  B» 
enteritid.  sporogen.  Klein,  die  regelmäßige  Bewohner  verunreinigten  Bodei 
sind,  finden  sich  selbstverständlich  auch  fast  stets  im  Straßenkehrieht  — 

IV.  Menschliche  Leichen-  und  Tierkadaver.  Im  Gegensatz e 
Anschauungen  der  »vorbakteriellen«  Zeit,  die  in  Jbeerdigten  Lieichen  an 
Friedhöfen  schwere  Gefahren  für  die  Verbreitung  von  Seuchen  zu  ei 
blicken  glaubten,  haben  exakte  Versuche  erwiesen,  dass  von  der  ordnungf 
gemäß  beerdigten  Leiche  keine  Infektionsgefahr  mehr  droht  und  dag 
die  meisten  Krankheitserreger  (zumal  die  der  großen  Seuchen)  in  de 
Leiche  verhältnismäßig  rasch  zu  Grunde  gehen.  Cholerabazillen  sa 
Petri^^*  in  beerdigten  Leichen  oft  schon  nach  wenigen  Tagen  (positive 
Befund  2  Tage  post  mortem  in  einer  Choleraleiche  von  C.  Fränkel^ 
ausnahmslos  aber  und  spätestens  nach  1  Monat  abgestorben :  auch  Klein** 
undLösENER^ö'konstatiertennie  eine  längere  Lebensdauer.  Pes  tbazille 
fand  GoTSCHiJCii  ^^  in  exhumierten,  vollständig  verfaulten  (Temp.  25—28 
Meerschweinchenkadavern  noch  nach  3,  nicht  mehr  nach  5  Tagei 
Sata27  bis  zu  16  Tagen,  Klein  i^b  bis  zu  17—21  Tagen,  Yokote^s  b 
zu  22—30  Tagen;  in  faulenden  Organen  von  Pestleichen  fand  di 
Deutsche  Pestkommission^^  den  Bacillus  bis  4,  Gotschlich"  h 
7  Tage  lebend ;  möglicherweise  ist  die  Lebensdauer  noch  etwas  länge 
und  ist  der  Bacillus  wegen  der  kolossalen  Ueberwucherung  durch  Sapn 
phyten  nur  nicht  mehr  nachweisbar.  In  den  ersten  24  Stunden  po 
mortem  findet  in  den  Organen  sogar  starke  Vermehrung  des  Pestbacilli 
statt.  —  Typhusbazillen  fanden  PETRi^^b  ^^1^  Klein ^^b^  bei  künstliche 
Versuchsanordnung  (Injektion  von  Kulturen  in  frische  Kaninchen-  odi 
Meerschweinchenkadaver)  nach  15—20  Tagen  abgestorben;  in  Organ« 
aus  menschlichen  Typhusleichen  war  jedoch,  nach  Karlinski  5"',  bei  nie 
zu  stark  fortgeschrittener  Fäulnis,  der  Typhusbacillus  noch  nach  3  M< 
naten  nachzuweisen;  desgleichen  positiver  Befund  von  Lösener^«^  nac 
96  Tagen.  —  Tuberkelbazillen  fanden  Cad^ac  &  Malet ^'^ 
faulenden  faustgroßen  Stücken  von  Rindslunge  in  feuchtem  Sand  ve 
graben,  noch  nach  5  Monaten  infektiös,  bei  Fäulnis  im  Wasser  noch  na( 
4  Monaten;  Schottelius  will  aus  beerdigten  Leichen  von  Phthisikei 
noch  nach  2  Jahren (!j  infektiöses  Material  gewonnen  haben;  hierm 
stehen  jedoch  die  Versuche  Kleins^^^  an  beerdigten  Meerschweinchei 
kadavern  in  Widerspruch,  indem  schon  nach  7-  -10  Wochen  die  Resu 
täte  stets  negativ  waren.  —  Staphylococcus  pyogen,  aur.  geht  binne 
1 — 2  Monaten,  Diphtheriebazillen  2 — 3  Wochen  (Klein  ^^bj^  Pyocyanei 
binnen  38  Tagen  zu  Grunde  (Lösener^"^)  —  Tetanusbazillen  wide 
stehen  der  Fäulnis  im  beerdigten  Kadaver  mindestens  30  Ta^ 
(Roharüt2ö),  oft  aber  bis  80  Tage  (Turco»»,  Bombicci-i),  b 
künstlicher  Versuchsanordnung  des  letzteren  Autors  (infizierte  Seidei 
fäden  in  faulenden  Organen)  sogar  über  7^2  Monate.  —  Milzbrand 
kadaver  sind  schon  nach  wenigen  Tagen  nicht  mehr  infektiös  (1 
Klein^^c^  Esmarcii32),  was  sich  dadurch  erklärt,  dass  im  Tie 
körper  nie  Sporenbildung  stattfindet  (Kocii^^);  hat  jedoch  bei  der  Ve 
scharrung  unachtsamer  Weise  eine  Ausstreuung  von  Infektionsmaterii 
(Blut  oder  dgl.)  stattgefunden,  so  kommt  es  in  der  Umgebung  des  h 
erdigten  Kadavers  zur  Sporenbildung,  und  diese  letzteren  wurden  noc 
nach  1  Jahr  vollvirulent  gefunden  (Lösexer^^'^j.    Derselbe  Autor  koi 
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gtatierte,   dass   Schweinerotlaafkadaver  8  Monate  infektiös  bleiben. 

—  lieber  das  Virns  der  Lyssa  existieren  folgende  Angaben :  v.  Eatz-*-* 
14—24  Tage,  Mergel  3»  14  Tage,  Brasso-Tr^wali  &  Braxcaleone^« 
38  Tage  (bei  Fäulnis  an  freier  Luft  nur  21  Tage),  Galtier  ^7  (in  faulen- 
dem Hundegehirn)  44  Tage.  —  Von  besonderer  praktischer  Bedeutung 
ist,  dass  das  umliegende  Erdreich  (mit  einziger  Ausnahme  einer  positiven 
Angabe  Bombiccis^*  über  den  Tetanusbacillus)  stets  frei  von  aen  betr. 
Infektionserregern  befunden  wurde  fPETRi2*»>),  sogar  dicht  unter  der 
Gräbersohle,  und  selbst  wenn  die  Gräber  zeitweise  mit  Grundwasser 
durchtränkt  waren  (IxiSEXER^®^),  (ausreichende  filtrierende  Wirkung  des 
Bodens  natürlich  vorausgesetzt). 
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III. 
Wesen  der  Infektion. 

Von 

A.  Wassermann 

in  Berlin. 


Die  Infektion,  d.  h.  die  Krankheitserscheinungen,  welche  durch  Mikro- 
organismen im  lebenden  Körper  hervorgebracht  werden,  bildet  das  Kapitel 
der  Bakteriologie  im  weiteren  Sinne,  welches  für  den  Arzt  das  größte 
Interesse  bietet.  In  Bezug  auf  die  geschichtliche  Entwicklung  der  Lehre 
von  der  Infektion  können  wir  auf  aas  erste  Kapitel  dieses  Handbuches 
Ton  Abel  verweisen  und  uns  sogleich  zur  Besprechung  des  gegen- 
wärtigen Standes  unserer  Kenntnisse  auf  diesem  schwierigen  Gebiete 
wenden. 

Das  Wesen  der  Infektion  besteht,  wie  schon  der  Name  (lateinisch: 
inficere,  verunreinigen)  aussagt,  darin,  dass  ein  lebendes,  vermehrungs- 
fähiges Agens  von  außen  in  den  Organismus  eindringt,  sich  dort  ver- 
mehrt und  Krankheit  erzeugt.   Allerdings  müssen  wir,  streng  genomtüen, 
den  Begriflf  des  lebensfähigen  Agens  einschränken,  wie  dies  Behring^ 
bei  seiner  Definition  des  Wortes  Infektion  mit  Recht  thut.    Denn  auch 
unbelebte,    spezifische  Agentia,  die   allerdings,   soweit  wir   sie   bisher 
kennen,  stets  direkte  Produkte  der  betreffenden  lebenden  spezifischen 
Krankheitserreger   sind,    können  das  typische  Bild  einer  spezifischen 
Infektionskrankheit  machen.     So  vermag  das  unbelebte  Tetanusgift  das 
gleiche  klinische  Bild  wie  der  lebende  Tetanusbacillus  hervorzurufen. 
Behring  spricht  sich  daher  folgendermaßen  aus:  »Demgegenüber  werde 
ich  daran  festhalten,  dass  jedes  materielle  Agens,  mag  es  belebt  oder 
nicht  belebt  sein,  als  Infektionsstoff  zu  bezeichnen  ist,  falls  dieses  Agens 
imstande   ist,   das  klinische  Bild  einer  von  den  bekannten  Infektions- 
krankheiten   des  Menschen   und  der  Tiere   hervorzurufen.     Wenn  bei- 
spielsweise im  Tierexperiment  der  durch  den  Tetanusbacillus  erzeugte 
Starrkrampf  genau  ebenso  auch  durch  das  Tetanusgift  erzeugt  werden 
kann,  so  ist  6xt  mich  das  letztere  ebensogut  ein  lufektionsstoff  wie  der 
lebende  Parasit.«     Indessen   für  die  spontan   entstehenden  Infektions- 
krankheiten   kommen,    abgesehen    von   gewissen   Nahrungsmittelintoxi- 
kationen, bisher  nur  lebende  Infektionserreger  in  Betracht,  da  natürlich 
die  Gifte  derselben  in  der  Natur  nicht  in  solchen  Mengen  vorkommen, 
im  sie  bereits  durch  Vergiftung  ohne  die  lebenden  Infektionserreger 
die  Krankheit  erzeugen  können.     Unter  allen  Umständen  ist  indessen, 
wie  wir  sehen,  die  eigentliche  Ursache  der  Infektion  ein  von  außen  in 
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den  Organismus  eingedrangenes  Agens  und  das  trifft  selbst  für  die 
Fälle  der  sogen.  Antoinfektion  (ef.  Kap.  II)  za,  wo  es  sieh  also  um  In- 
fektion mit  Mikroorganismen  handelt,  welche  unter  Umständen  vorher 
Jahre  lang  bereits  im  Organismus  waren.  Denn  auch  diese  stammen 
in  letzter  Linie  stets  von  außen,  da  der  Mensch  und  das  Tier  resp.  dessen 
Gewebe  und  Körperhöhlen  bei  der  Geburt  steril  sind  und  alle  Keime 
erst  im  postuterinen  Leben  von  außen  eindringen.  Früher,  als  man  noch 
keinen  näheren  Einblick  in  das  Wesen  der  Infektion  und  die  Infektions- 
erreger hatte,  unterschied  man  zwei  große  Gruppen  von  Infektionsstoffen, 
solche,  welche  von  Mensch  zu  Mensch  direkt  üoertragen  werden  können, 
die  sogen.  Kontagien,  und  solche,  welche  erst  außerhalb  des  Menschen 
in  der  unbelebten  Natur  einen  Reifungsprozess  durchmachen  mtissten, 
ehe  sie  infizieren  könnten,  also  nicht  von  Mensch  zu  Mensch  direkt,  son- 
dern erst  durch  die  Luft  nach  ihrem  Reifungsprozess  tibertragen  werden, 
sogen.  Miasmen  (s.  Kap.  I  Abel).  Nachdem  wir  dank  der  Entdeckungen 
von  Robert  Koch  die  Erreger  einer  Reihe  der  wichtigsten  Infektions- 
krankheiten des  Menschen  und  der  Tiere  kennen  und  insbesondere  ztichten 
gelernt  hatten  und  soi!nit  ihre  biologischen  Eigenschaften  studieren  konnten, 
mussten  diese  mystischen  Vorstellungen  von  Infektionsstoffen,  die  teils  von 
Mensch  zu  Mensch,  teils  erst  durch  die  Luft  nach  einem  Reifungsprozess 
tibertragen  würden  und  krank  machen,  aufgegeben  werden  und  klaren, 
auf  exakten  wissenschaftlichen  Untersuchungsergebnissen  fußenden  That- 
sachen  weichen.  Als  das  wichtigste  Ergebnis  dieser  großen  Forschungs- 
epoche für  die  Lehre  der  Infektionen  können  wir  den  auf  Grund  der 
Arbeiten  von  Robert  Koch  und  Ferdinand  Cohn  gefundenen  Satz  hier 
an  die  Spitze  stellen,  dass  jede  Infektion  von  einem  bestimmten 
Infektionserreger  hervorgerufen  wird,  dass  die  betreffende 
Infektion  nur  durch  diesen  einen  Infektionserreger  hervor- 
gerufen werden  kann  und  dass  umgekehrt  der  betreffende 
Infektionserreger  nur  immer  diese  Infektion  und  keine  andere 
zu  erzielen  vermag.  Wir  drücken  dies  kurz  dahin  aus,  dass  eiii 
Infektionserreger  spezifisch  fUr  eine  bestimmte  Infektion  ist,  z.  B.  dei 
Typhusbacillus  ist  spezifisch  für  Typhus.  Bei  jedem  Typhus  muss  dei 
Typhusbacillus  vorhanden  sein,  und  umgekehrt  kann  der  Typhusbacillu« 
nur  immer  den  Typhus,  nie  z.  B.  Milzbrand  oder  eine  andere  Infek- 
tionskrankheit hervorrufen.  Dieses  Gesetz  der  SpezifizitUt  (cf 
Kapitel  SpezifizitUt)  ist  der  Grundpfeiler  der  Lehre  von  der  In- 
fektion. Denn  dadurch  sind  mit  dem  Nachweise  des  spezifischen  In- 
fektionserregers die  Diagnose,  ferner  sehr  häufig  die  wichtigsten  Anhalts- 
punkte für  die  Prognose  und  die  Prophylaxe  und  in  den  Fällen,  wo  e« 
sich  um  spezifische  Therapeutica  handelt,  die  direkte  Indikation  für  die 
Art  der  Therapie  gegeben.  Infolgedessen  ist  die  gesamte  Lehre  dei 
Infektionskrankheiten  heute  eine  exquisit  ätiologische  Forschung  ge- 
worden, da  sich  bei  ihr  in  letzter  Linie  alles  um  die  spezifische  Krank- 
heitsursache dreht. 

Nach  diesen  einleitenden  Worten  ist  es  leicht  verständlich,  dass  zun 
Zustandekommen  einer  Infektion  vor  allem  nötig  ist,  dass  der  spezi- 
fische Infektionserreger  in  das  Gewebe  des  Organismus  ge- 
langt, dort  die  günstigen  Momente  zu  seiner  Weiterentwicklung  finde' 
und  dann  erst  krank  macht.  Die  Notwendigkeit  irgendwelcher  Keifunf 
außerhalb  des  lebenden  Organismus  kenneu  wir  für  keinen  einzigei 
Infektionserreger  aus  der  Klasse  der  Bakterien,  viehnehr  ist  die  letzte 
Quelle  für  jede  Infektion  immer  der  kranke  Mensch  oder  das  krank< 
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Tier  resp.  dessen  durch  Se-  und  Exkrete  oder  durch  die  Vermitt- 
limg  eines  Zwischenwirtes,  z.  B.  stechende  Insekten,  an  die  Außenwelt 
gebrachten  spezifischen  Infektionserreger.  Es  kann  demnach  jemand 
entweder  einen  Typhus  acquirieren,  indem  er  sich  direkt  mit  den 
typhnsbazillenhaltigen  Faeces  des  Typhuskranken  infiziert,  oder  aber, 
indem  er  z.  B.  Wasser  trinkt,  in  welches  Dejektionen  von  Typhus- 
kranken und  damit  Typhusbazillen  gelangt  sind;  oder  er  kann  bei  Erd- 
arbeiten in  typhusinfiziertem  Boden  Typhusbazillen  in  seinen  Darm  be- 
kommen oder  endlich,  wie  ich  es  mehrfach  erlebte,  er  kann  sich  durch 
Infusion  mit  Reinkulturen  von  Tj^phusbazillen  auf  künstlichen  Nähr- 
boden den  Typhus  holen.  Immer  ist  dabei  die  Ursache  seiner  Typhus- 
infektion einzig  und  aUein  der  Typhusbacillus,  die  Quelle  der  Infektion 
stets  in  letzter  Linie  ein  anderer  an  Tjphus  erkrankt  gewesener 
Mensch,  dessen  Typhusbazillen,  sei  es  nun  ins  Wasser  oder  vor  längerer 
Zeit  in  den  Boden  gelangt  sind  und  sich  dort  lebend  erhalten  haben 
oder  die  Erreger,  die  wir  aus  einem  typhuskranken  Menschen  auf  unseren 
Nähnnedien  gezüchtet  haben.  Das  Ausschlaggebende  also  in  diesem  Falle 
wie  bei  allen  anderen  Infektionen  ist  der  Infektionserreger;  das  Medium, 
durch  welches  er  übertragen  wird,  ob  durch  Luft,  Wasser,  Gegen- 
stände u.  s.  w.  ist  gleichgiltig;  es  hängt  ganz  ab  von  den  biologischen 
Eigenschaften  des  Infektionserregers,  in  welchen  Medien  er  sich  lebend 
erhalten  kann.  Es  kann  jeder  belebte  und  unbelebte  Gegen- 
stand zu  einer  Infektion  Veranlassung  geben,  an  welchem  ein 
spezifischer  Infektionserreger  sich  in  virulentem,  lebendem 
Znstande  eine  Zeit  lang  erhalten  kann. 

Jeden  Mikroorganismus,  der  im  menschlichen  oder  tierischen  lebenden 
Gewebe  sich  zu  vermehren  und  krankhafte  Symptome  hervorzurufen 
vennag,  nennen  wir  infektiös  oder  im  weiteren  Sinne  pathogen  zum 
Unterschiede  von  den  zahllosen  übrigen  in  der  Natur  vorkommenden 
Mikroorganismen,  welche  diese  Eigenschaft  nicht  besitzen,  den  sogen. 
Saprophyten.  Es  genügt  indessen  nicht  für  einen  Mikroorganismus, 
im  er  infektiös  ist,  um  Infektionen  hervorzurufen,  vielmehr  müssen, 
Qm  die  Infektion  zustande  kommen  zu  lassen,  gewisse  Bedingungen 
erfällt  sein.  Hierzu  ist  vor  allem  nötig,  dass  der  betreffende  Mikro- 
organismus in  das  Gewebe  des  lebenden  Organismus  eindringt.  So 
lange  ein  pathogener  Keim  nur  auf  der  Oberfläche  des  Körpers  lebt, 
kann  er  nicht  krank  machen.  Daher  ist  es  leicht  zu  verstehen,  dass 
auf  den  Schleimhäuten  der  Körperhöhlen,  die  mit  der  Luft  kommuni- 
zieren, so  in  der  Nasen-  und  Rachenhöhle,  fast  regelmäßig  pathogene 
Keime,  z.  B.  Strepto-,  Pneumo-,  Staphylokokken  u.  s.  w.,  ferner  nicht 
allzu  selten  Diphtheriebazillen  und  andere  Mikroorganismen  angetroffen 
werden,  ohne  dass  der  Träger  erkrankt.  Die  einfache  Berührung  der 
pathogensten  Keime  mit  unserer  Körperoberfläche  genügt  also  nicht, 
oni  die  typische  Infektion  auszulösen.  So  berichtet  Wigura^,  dass  er 
an  der  Abteilung  l^r  Tuberkulöse  unter  10  Wärtern  bei  2  echte  viru- 
lente Tuberkelbazillen  an  den  Händen,  auf  der  Typhusabteilung  unter 
9  Wärtern  Imal  echte  Typhusbazillen  auf  der  Körperoberfläche  habe 
nachweisen  können,  ohne  dass  die  Betreffenden  erkrankten.  Dasselbe 
SJlt  fftr  alle  mit  der  Luft  kommunizierenden  Schleimhäute,  Darm,  Urethra, 
Vagina,  auf  denen  stets  Keime  nachzuweisen  sind,  von  denen  wir  wissen, 
dass  sie  beim  Menschen,  wenn  sie  in  das  Gewebe  eindringen,  Infektion 
iervorzubringen  vermögen.  Es  muss  demnach  jeder  pathogene 
Keim,  um  eine  Infektion  auszulösen,  erst  in  das  lebende  Ge- 
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webe  eindringen  und,  um  dies  zu  vollbringen,  gewisse  Hinder- 
nisse, die  diesem  Eindringen  von  Natur  aus  entgegenstehen, 
überwinden.  In  dieser  Beziehung  sind  als  die  wichtigsten  Schutz- 
wälle, welche  dem  Eindringen  der  pathogenen  Mikroorganismen  ent- 
gegengesetzt sind,  die  Haut-  und  Schleimhautbekleidung  des  Körpers 
zu  nennen,  deren  Verhalten  eindringenden  Bakterien  gegenüber  bereits 
im  vorhergehenden  Abschnitt  von  Gottschlich  ausführlich  behandelt 
wurde,  so  dass  wir  hier  nur  des  Zusammenhangs  halber  das  Wichtigste 
dieses  Gegenstandes  auseinanderzusetzen  haben. 

Die  Hauptfrage,  welche  den  Praktiker  am  meisten  interessiert,  ist 
dabei  die,  ob  die  unverletzte  Haut  resp.  Schleimhaut  einen  vollkommenen 
Schutz  gegenüber  dem  Eindringen  von  infektiösen  Bakterien  bietet. 
Diese  Frage,  welche  experimentell  vielfach  bearbeitet  wurde,  ist  all- 
gemeingiltig  für  alle  pathogenen  Bakterienarten  nicht  zu  beantworten. 
Vielmehr  sind  auch  hier  wie  überall  in  der  Lehre  der  Infektion  große 
Unterschiede  in  dem  Verhalten  der  einzelnen  Mikroorganismen  zu  be- 
obachten. Während  für  einzelne  Arten  die  völlig  unverletzte  Haut  einen 
sicheren  Schutz  darbietet,  ist  für  andere  die  Haut  weit  leichter  durch- 
dringbar. So  bietet  für  den  Tetanusbacillus  die  unverletzte  Haut  und 
Schleimhaut  einen  so  sicheren  Schutz,  dass  wir  diesen  gefährlichen 
Infektionserreger  bei  den  empfänglichsten  Tieren,  z.  B.  Pferden,  fast 
stets  im  Darminhalt  nachweisen  können.  Es  bedarf  vielmehr,  danut 
Tetanusbazillen  resp.  Sporen  in  das  Gewebe  eindringen  können,  einer 
richtigen  Wunde.  Auch  für  IMberkelbazillen  bietet  die  Haut  des  Er- 
wachsenen, wenn  sie  völlig  unverletzt  ist,  einen  sicheren  Schutz.  Weit 
weniger  ist  dies  bereits  iür  den  Pestbacillus  der  Fall,  bei  dem  schon 
nicht  sichtbare,  kleinste  Verletzungen  genügen,  um  ihn  eindringen  zu 
lassen.  Noch  weniger  Schutz  gewährt  die  Haut  gegenüber  dem  KotÄ- 
bacillus.  Ferner  kommen  hierbei  sicher  individuelle  Unterschiede 
sowie  Unterschiede  nach  Alter  und  Geschlecht  vor.  So  nimmt 
CoRXET^  auf  Grund  seiner  Erfahrungen  an,  dass  die  Haut  von  Kindern 
und  Frauen  weit  leichter  für  Tuberkelbazillen  durchdringbar  sei,  als 
die  des  Erwachsenen,  und  bezieht  hierauf  das  Vorkommen  der  skrophn- 
lösen  Haut-  und  Drüsenatfektionen  besonders  im  Kindesalter  und  beim 
weiblichen  Geschlecht. 

Einen  weit  geringeren  Widerstand  als  die  Haut  setzen  die  Schleim- 
häute dem  Eindringen  von  Bakterien  entgegen.    Abgesehen  davon,  dass 
an  manchen  Stellen  des  Organismus  die  eingeschalteten  lymphatischen 
Apparate  der  Schleimhaut  mit  ihren  Krypten,  so  die  Tonsillen  vermöge 
ihrer  Bauart,  leicht  Eingangspforten  für  Bakterien  bieten,  ist  es  experi- 
mentell und  empirisch  festgestellt,  dass  viele  Infektionserreger  auf  gani 
unverletzten    KSchleimhäuten    haften.      Am    häufigsten    sehen    wir   dies 
seitens    des   Gonococcus    auf   der   Conjunctiva    bei    der   Blennorrhoea 
neonatorum.   Ferner  ist  durch  die  deutsche  Pestkommission*  sowie 
von  KoLLE"»  nachgewiesen,  dass  Ratten  nach  einfachem  Aufträufeln  von 
Pestkultur  auf  die  unverletzte  Conjunctiva  der  Infektion  erliegen.   Auch 
von  anderen  Infektionserregern  ist  durch  die  Untersuchungen  von  Römern, 
6.  Mayek-'^,  sowie  Hirota^*^  das  gleiche  nachgewiesen.    Diese  letzterea 
Autoren  nehmen  indessen  auf  Grund  ihrer  Experimente  an,  dass  beim 
Einbringen  von  Infektionsmaterial  in  den  Konjunktivalsack  nicht  dieser, 
sondern   vermittels   des  Thränennasenkanales  die  Nasen-   und  Rachen- 
schleimhaut  die  Eingangspforte   sei.     Denn   bei   künstlicher  Verödung 
des  Thränennasenkanales  blieb  die  Infektion  aus.     Auch  für  die  Respi- 
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ationsschleimhaut  ist  durch  die  Versuche  von  Cornet«  sowie  unter 
Leitung  Fi.ügge's  durch  Laschtschenko^  und  Heymann  ^  nachgewiesen, 
lass  Infektionserreger,  besonders  Tuberkelbazillen,  die  unverletzte 
Schleimhaut  invadieren  können.  Das  gleiche  gilt  fiir  die  Darmschleim- 
haut  seitens  mancher  Infektionserreger,  besonders  Typhus  und  Cholera, 
während  für  eine  Reihe  anderer  Infektionserreger,  z.  B.  Bacterium  coli, 
Streptokokken,  Staphylokokken,  Tetanus  im  Gegensatz  hierzu  die  völlig 
unverletzte  Darmschleimhaut  undurchdringbar  ist.  Wir  sehen  also  be- 
reits aus  diesen  kurzen  Bemerkungen,  dass  der  Schutz,  den  das  unver- 
letzte Integument  des  Körpers  gegenüber  dem  Eindringen  gewisser 
Jlikroorganismen  bietet,  durchaus  kein  absoluter  gegenüber  allen  In- 
fektionsstoffen ist.  Wie  sehr  daher  selbst  allerleichteste  Schädigungen 
der  Epithel bekleidung  unter  diesen  Umständen  das  Eindringen  von 
Mikroorganismen  erleichtern,  liegt  auf  der  Hand. 

Für  eine  Keihe  von  Infektionserregern  genügt  es  nun  aber  noch  nicht, 
dass  sie  an  irgend  einer  beliebigen  Stelle  des  Körpers  eindringen,  um 
ihre  spezifische  Infektion  auslösen  zu  können.  Vielmehr  müssen  diese 
an  ganz  bestimmten  Stellen  des  Körpers  FuB  fassen,  um  die  Krankheit 
hervorzurufen.  Wir  drücken  dies  dahin  aus,  dass  sie  bestimmter  Ein- 
gangspforten bedürfen.  So  vermögen  der  Typhusbacillus  und  der 
Choleravibrio  nur  vom  Darm  aus  Typhus  und  Cholera  zu  erzielen,  ihre 
Emgangspforte  muss  stets  der  Magendarmkanal  sein.  Andererseits  vermag 
der  Tetanusbacillus  nie  vom  Darm  aus  Tetanus  hervorzurufen,  um  einige 
Beispiele  zu  geben.  Andere  Bakterienarten  sind  dagegen  an 
keine  bestimmte  Eingangspforte  gebunden.  Sie  können,  ganz 
gleichgiltig,  wo  sie  eingedrungen  sind,  ihre  spezifische  Infektion  auslösen. 
Dies  ^t  beispielsweise  vom  "fiiberkelbacillus,  der  ebensogut  von  der  Haut 
aus  wie  vom  Darm,  Respirations-,  Urogenitalapparat  her  die  tuberkulöse 
Infektion  erzielen  kann.  Dasselbe  ist  beim  Milzbrandbacillus  der  Fall. 
Worauf  diese  scharfen  biologischen  Unterschiede  verschiedener  Körper- 
stellen einzelnen  Bakterienarten  gegenüber  beruhen,  ist  noch  nicht  exakt 
ergründet.  Es  muss  sich  dabei  um  feinste  biologische  Differenzen 
tier  betreffenden  Zellen  und  Säfte  handeln,  die  individuell  nach 
Uter  und  anderen  Momenten  schwanken  können.  So  sehen  wir  aus  den 
Versuchen  von  Thomas^,  Metschnikofp*,  Issaeff  &  Kolle^<^,  dass  der 
Choleravibrio  bei  ganz  jungen  Kaninchen  von  der  Darmschleimhaut  aus 
'ine  echte  tödliche  infektiöse  Choleraerkrankung  hervorzurufen  vermag, 
Jvas  bei  älteren  Tieren  nicht  mehr  gelingt.  Andererseits  erzeugt  der  Pest- 
beillus  bei  Ratten  vom  Darm  aus  eine  tödliche  Pestinfektion,  während 
lies  beim  Menschen  bisher  nie  mit  Sicherheit  beobachtet  wurde  (Bericht 
1er  deutschen  Pestkommission,  Bericht  der  österreichischen  Pestkom- 
aiission,  Kolle,  Zeitschr.  f.  Hygiene,  1901).  Auch  individuell  müssen 
lerartige  feinste  Differenzen  in  der  biologischen  Funktion  der  Organe 
vorhanden  sein,  wenn  wir,  wie  bei  der  letzten  Choleraepidemie  und  in 
1er  neuesten  Zeit  auch  bei  Typhusepidemieen,  beobachten,  dass  nicht 
illzii  selten  Individuen,  welche  der  Cholera-  oder  Typhusinfektion 
ausgesetzt  waren,  Choleravibrionen  oder  Typhusbazillen  in  ihrem  Darm 
beherbergen  und  ausscheiden,  ohne  dass  sie  erkranken.  Am  nächsten 
iegt  nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  und  Anschauungen  zur  Er- 
iJärung  hierfür  die  Annahme,  dass  in  diesen  Fällen  das  betreffende 
)rgan,  z.  B.  der  Darm,  über  bestimmte  bakterienfeindliche  Kräfte  ver- 
ügt,  welche  das  Eindringen  der  betreffenden  Keime  in  das  Gewebe 
es  Organs   nicht  gestatten,   eine  Annahme,   die  durch  den  Nachweis 
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CoxRADi'8^2^  das8  die  einzelneu  Organe  resp.  Organzellen  bei  ihrei 
Antolyse  baktericide  Substanzen  frei  werden  lassen,  welche  sich  den 
einzelnen  Bakterienarten  gegenüber  verschieden  verhalten,  eine  gewisse 
experimentelle  Stütze  erhalten  hat.  Indessen  sind  wir  vorläufig  in  diese 
Fragen  des  biologischen  und  biochemischen  Verhaltens  der  einzeben 
Körperorgane  gegenüber  Mikroorganismen  sowie  in  die  dabei  auftretenden 
individuellen  Alters-  und  Rassenunterschiede  experimentell  noch  so  wenig 
tief  eingedrungen,  dass  ich  in  einem  Lehrbuche,  welches  ausschließücl 
das  Gesicherte  bringen  soll,  nur  darauf  hinweise.  Bei  einigen  Infek- 
tionserregern dagegen  vermögen  wir  die  Ursache,  weshalb  sie  auf  die 
Invasion  ganz  bestimmter  Körperzellen  angewiesen  sind,  um  die  Infek- 
tion auszulösen,  klarer  zu  tibersehen.  So  müssen  die  Malariaparasitei 
in  das  Blut  kommen,  um  Malaria  hervorzurufen  deshalb,  weil  sie  8( 
obligate  Zellsclimarotzer  und  so  anspruchsvoll  in  ihrer  Nahrung  sind 
dass  sie  beim  Menschen  eben  nur  in  den  Bestandteilen  des  lebendei 
Blutes  ihre  Nahrung  finden  und  sich  vermehren  können,  aber  in  jedei 
anderen  Körperflüssigkeit  sehr  rasch  absterben. 

Besonderer  Wert  wurde  früher  auf  die  sogen.  Symbiose  versehie 
dener  Bakterieuarten  zwecks  Zustandekommen  der  Infektion  gelegt 
Man  nahm  an  und  glaubte,  dies  experimentell  stützen  zu  können,  dasi 
viele  Bakterienarten  auf  die  gleichzeitige  Anwesenheit  bestimmter  an 
derer  Arten  angewiesen  seien,  um  infizieren  zu  können,  dass  al8< 
gleichzeitig  die  Anwesenheit  einer  bestimmten  zweiten  Bakterienart  dii 
Infektiosität  der  ersteren  erhöhe.  Wir  werden  diesen  Punkt  bei  den 
Kapitel  der  Mischinfektion  ausführlich  besprechen. 

Hat  nun  ein  Infektionserreger  alle  für  sein  Eindringen  in  das  lebendi 
Gewebe  nötigen  günstigen  Umstände  gefunden,  so  ist  auch  damit  dai 
Ausbrechen  der  betreffenden  Infektionskrankheit  noch  nicht  entschieden 
Damit  krankhafte  Symptome  seitens  Mikroorganismen  ent 
stehen,  müssen  diese  in  gewisser  Menge  im  Organismus  vor 
banden  sein,  sie  müssen  sich  also  bis  zu  einem  gewissen  Gradi 
vermehren.  Diese  Eigenschaft,  sich  im  lebenden  menschlichen  odc 
tierischen  Organismus  spontan  von  einzelnen  Individuen  bis  zu  der  zn 
Auslösung  von  Krankheitserscheinungen  nötigen  Menge  vermehren  z' 
können,  stellt  das  eigentliche  Charakteristicum  der  pathogenen  infektiöse 
Bakterien  i.  e.  der  Parasiten  gegenüber  den  in  der  Natur  vorhandener 
an  Zahl  weit  überwiegenden,  nicht  pathogenen  Mikroorganismen,  de 
Sapropliyteii,  dar.  Denn  die  Möglichkeit,  krankhafte  Symptome  beii 
Menschen  oder  Tiere  hervorzurufen,  ist  kein  strenges  Unterscheidungi 
merkmal,  da  man  auch  mit  Sfiprophyten,  z.  B.  Heubazillen,  wenn  mansi 
in  großen  Mengen  injiziert,  an  der  Injektionsstelle  Entzündung  und  a 
allgemeine  Reaktion  Fieber  erzielen  kann.  Das  Protoplasma  aller  Bai 
terienarten,  also  auch  der  Saprophyten,  hat  nämlich  die  Fähigkeit,  im  & 
webe  von  Warmblütern  Entzündung  hervorzurufen  (s.  u.).  Aber  in  diese 
Falle,  wenn  es  sich  um  die  Einführung  von  Saprophyten  handelt,  mü88( 
wir  dann  die  Bakterien  von  vornherein  in  solcher  Menge  injizieren,  da 
schon  die  Anzahl  der  abgestorbenen  Individuen  zur  Auslösung  der  lokal 
und  allgemeinen  Reaktion  genügt.  Denn  es  tritt  seitens  der  Heubazille 
wie  überhaupt  aller  Saprophyten,  im  lebenden  Organismus  spontan  nicht  n 
keine  Vermehrung,  sondern  sofort  nach  der  Injektion  beginnend,  ein  fo 
währendes  Absterben  und  Verminderung  derselben  ein  (Wyssokowitsch 
Dass  auch  die  Produkte  anderer  Sa])rophyten,  so  der  Fäulnisbakterit 
krankhafte  Symptome  an  Tier  und  Mensehen  auslösen  können,  wenn 
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in  genügender  Anzahl  einverleibt  werden,  ist  eine  seit  Panum**  bekannte 
Thatsache.  Also  das  wesentliche  Charakteristicumderpathogenen 
infektiösen  Bakterien  gegenüber  den  Saprophyten  DEßARY'sist 
die  Fähigkeit  der  Vermehrung  im  lebenden  Organismus. 

Indessen  steht  der  lebende  Organismus  dieser  Vermehrung  der  ein- 
gedrungenen Infektionserreger  und  der  Wirkung  ihrer  Gifte  nicht  wehr- 
los gegenüber.  Er  besitzt  angeborene  antitoxische  und  baktericido 
Schntzkräfte  in  seinen  Zell-  und  Körpersäflten,  die  sich  der  Vermehrung 
der  eingedrungenen  Mikroorganismen  entgegenstellen.  (In  betreff  der 
Einzelheiten  verweisen  wir  auf  die  Kapitel:  Natürliche  Resistenz  sowie 
Disposition  im  dritten  Band.)  Diese  Kräfte  müssen  erst  überwunden 
werden,  ehe  die  Vermehrung  der  Bakterien  sich  vollziehen  kann.  Die 
Schnelligkeit  und  Intensität  der  zur  Auslösung  pathologischer  Symptome 
nötigen  Vermehrung  der  eingedrungenen  Keime  hängt  nun  von  ver- 
schiedenen Umständen  ab.  Einerseits  kommen  hierfür  die  soeben  an- 
gedeuteten angeborenen  Hindemiskräfte  des  Organismus  in  Betracht, 
welche  individuell  ungemein  schwanken  und  einen  Hauptanteil  dessen 
ausmachen,  was  wir  als  persönliche  Disposition  bezeichnen.  Anderer- 
seits kommt  hierfür  die  Menge  der  von  vornherein  mit  dem  infizieren- 
den Materiale  eingebrachten  Keime  sowie  deren  Vitalität,  d.  h.  ihre 
Wachstumsenergie  und  ihre  Fähigkeit,  spezifische  Gifte  zu  produzieren, 
mit  anderen  Worten,  ihre  Virulenz  in  Betracht.  Wir  werden  über  den 
Einflnss  dieser  Faktoren  auf  die  Infektion  noch  weiter  unten  zu  sprechen 
kommen. 

Nachdem  nunmehr  die  invadierten  Mikroorganismen  ihre  zum  Zu- 
standekommen der  Infektion  nötige  Menge  im  Gewebe  erreicht  und  ihre 
spezifischen  Schädigungen  der  Körperzellen  hervorgebracht,  dann  erst 
beginnt  der  Ausbruch  der  Krankheit.  Wir  sehen  somit  aus  dieser  Dar- 
legung klar,  dass  von  dem  Momente  des  Eindringens  der  Bakterien  bis 
zum  Ausbruche  der  Krankheitserscheinungen  eine  gewisse  Zeit  vergehen 
muss.  Dieses  Stadium  nennen  wir  die  Inkabation.  Das  Inkubations- 
stadium hängt  in  seiner  Länge,  wie  wir  uns  leicht  im  Tierversuche  über- 
zeugen können,  auf  das  innigste  einerseits  mit  der  eingebrachten  Menge 
des  Infcktionsstofibs,  andererseits  mit  der  Virulenz  desselben  sowie  mit 
dem  Orte,  wo  die  Infektionserreger  eingedrungen  sind,  zusammen. 
Kehmen  wir  hierfür  als  Beispiel  Tetanusbazillen,  so  können  wir  experi- 
mentell durch  Abstufen  der  eingeführten  Tetanusbazillenmenge  es  leicht 
erreichen,  dass  eine  Maus  erst  am  5.  oder  6.  Tage  die  ersten  Krank- 
heitserscheinungen zeigt.  Erhöhen  wir  die  infizierende  Dose,  so  sind 
schon  am  folgenden  Tage  die  schwersten  Krankheitssymptome  vorhanden. 
Auch  der  Ort,  woselbst  die  Bakterien  zuerst  in  den  Körper  eingedrungen 
mi,  hat  bei  manchen  Infektionen  einen  bedeutenden  Einfluss  auf  die 
Inkubation.  Ganz  besonders  ist  dies  bei  manchen  Infektionserregern 
der  Fall,  welche  in  einem  bestimmten  Organ  Fuß  fassen  müssen,  um 
ihre  spezifische  Krankheit  auszulösen,  also  z.  B.  beim  Wutvirus  oder 
dem  Tetanus,  die  beide  im  Zentralnervensystem  sich  fixieren  müssen, 
wn  ihre  Krankheit  auszulösen.  Je  näher  die  Eintrittspforte  dem  Zentral- 
Dervensystem  liegt,  desto  rascher  brechen  bei  diesen  Afi'ektionen  die 
ersten  Krankheitssymptome  aus.  Daher  ist  bei  Bissverletzungen  seitens 
wutkranker  Tiere  am  Kopfe  die  Inkubation  gewöhnlich  eine  kürzere 
als  bei  Verletzung  an  den  unteren  Extremitäten,  ofifenbar  weil  das  Virus 
im  ereteren  Falle  einen  weit  kürzeren  Weg  zu  seinem  specifischen  Organe 
ZDrtickzulegen   hat.     Für   den  Tetanus  zeigten  experimentell   Roux  & 
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BoREL^'^  das  gleiche,  indem  bei  direkter  Einbringung  von  Tetanusvinn 
in  das  Zentralnervensystem  die  Inkubation  bedeutend  abgekürzt  wirf 
Auch  bei  direkter  Einimpfung  von  Bakterien  in  die  Blutbalm  oder  ii 
die  großen  serösen  Höhlen  erfolgt  bei  den  meisten  Infektionserr^en 
rascher  der  Ausbruch  der  Symptome,  wird  also  die  Inkubation  abgektiizl 
indem  bei  diesem  Infektionsmodus  einerseits  wichtige  Widerstände  fl 
die  Vermehrung  der  Infektionserreger  wie  das  Lymphdrtisensystem,  da 
bei  der  subkutanen  Injektion  vor  aem  Uebergang  der  Keime  in  das  Bio 
erst  tiberwunden  werden  muss,  ausgeschaltet  wird.  So  fand  Halban^* 
dass  bei  subkutaner  Injektion  die  eingebrachten  pathogenen  Keime  stet 
zuerst  in  den  regionären  Lymphdrüsen  nachzuweisen  sind.  Andererseil 
ist  bei  der  direkten  Einimpfung  der  Infektionserreger  in  das  Blut  di 
Verbreitung  und  der  Weitertransport  der  Keime  in  entferntere  Organ 
mittelst  der  Blutzirkulation  naturgemäß  sehr  beschleunigt.  Dass  di 
Virulenz  der  Mikroorganismen,  d.  h.  einerseits  ihre  Wachstums-  un 
Vermehrungsenergie,  andererseits  ihre  Fähigkeit,  giftige  Produkte,  Toxine 
zu  bilden,  eine  sehr  große  Rolle  bei  der  Schnelligkeit  des  Ausbruche 
der  ersten  Symptome  bildet,  ist  ohne  weiteres  einleuchtend.  Dies  gel 
80  weit,  dass  wir  aus  der  Länge  der  Inkubation,  beispielsweise  Im 
Tetanus  des  Menschen  im  Anschluss  ah  eine  Verletzung,  einen  direkte 
Rtickschluss  auf  die  Schwere  der  Infektion  in  dem  betreffenden  Fall 
machen.  So  hält  Rotter  ^'  alle  Tctanusfälle,  bei  denen  die  Inkubatio 
weniger  als  10  Tage  beträgt,  von  vornherein  für  sehr  schwere  Fälli 
Indessen  dürfen  wir  dies  nicht  für  andere  Infektionen  verallgemeinen 
denn  Roger  ^^  der  das  Verhältnis  zwischen  Dauer  der  Inkubation  un 
Schwere  der  Infektion  bei  zahlreichen  Fällen  von  Erysipel,  die  sie 
direkt  an  eine  Verwundung  anschlössen,  verfolgt  hat,  konnte  keii 
Uebereinstimmung  zwischen  Kürze  der  Inkubation  und  Schwere  d( 
Infektionsverlaufes  konstatieren.  Es  ist  also  nach  dem,  was  hier  gesai 
wurde,  leicht  erklärlich,  dass  die  Inkubation  bei  ein-  und  derselben  Ii 
fektion  keine  ganz  bestimmte  Zeit  hat,  sondern  dass  sie  innerhalb  gewiflsi 
Grenzen  schwanken  kann.  Vergleichen  wir  hingegen  die  gewöhnliche 
Inkubationszeiten  der  einzelnen  Infektionserreger  beim  Menschen  nnt 
einander,  so  ergeben  sich  hier  die  allergrößten  Unterschiede,  welche  a 
das  innigste  mit  den  biologischen  Eigenschaften  des  betreffenden  Mikr 
Organismus  im  lebenden  Körper  zusammenhängen.  So  können  nach  d 
Infektion  mit  einem  besonders  virulenten  Streptococcus  die  ersten  Sym 
tome  der  septischen  Erkrankung  bereits  am  nächsten  Tage  ausgesprocb 
sein,  während  andererseits  die  Inkubation  bei  Lepra  nach  sicheren  B 
obachtungen  sich  über  Jahre  erstrecken  kann. 

Ist  das  Inkubationsstadium  überw^unden,  dann  beginnt  der  Infektion 
verlauf  der  durch  die  Wirkungen  der  Mikroorganismen  im  1 
benden  Körper  bedingt  ist.  Die  Wirkungen  der  Infektionserreger  i 
lebenden  Organismus  können  wir  einteilen  in  lokale  und  allgemeii 
Wirkungen  der  Mikroorganismen.  Was  zunächst  die  Frage  angel 
wie  überhaupt  pathogeue  Mikroorganismen  ihre  krankhaften  Störung« 
ausüben,  so  hat  man  schon  frühzeitig  die  mechanische  Aktion  ein 
Mikroorganismus  von  der  einer  Wirkung  durch  gelöste  Stoffe,  also  Gift 
auseinandergehalten.  Bei  den  früheren  Beispielen  von  Parasiten,  d 
größeren  Tieren,  Eingeweidewünnern,  Milben  u.  s.  w.  genügte  allerdii 
die  durch  das  Eindringen  der  Parasiten  gesetzte  mechanische  Storni 
um  die  relativ  geringen  Kranklieitssymptome  zu  erklären,  obwohl  y 
heute    sogar  von  diesen  größten  Vertretern  der  Parasiten,  so  beispic 
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weise  dem  Botriacephalut«,  den  Trichinen  und  den  Ancbylrii^tomen  duode- 
nale liehen  der  eigentlich  mechnnischeu  Wirkuuj^^  auch  ^rleiehzeiti^  vidier 
eine  Wirkung  dureh  sezernieile  ;j:it"ti;^e  Stotle  annehmen  müssen.  Auch 
bei  den  xuerst  entdeekten  Infektin nwerregern  der  (Iriippe  der  Biikterien, 
die  nach  der  Entdeckung  tlcr  KrKii sehen  Metliodik  ex|*erimenfell  in  vivo 
studiert  wurden^  dem  Mil/hnind  und  der  MHuse^ieptikämic,  konnte  das 
meeiiauit^che  Moment  anget^iehts  der  ganz  unt,a^ineiü  Htarken  \'erl>reitung 
dieser  Intektionsüerreger  im  iJhit^efaBj^ygtem  inan<*]ier  Tiere  nocdi  hei^ou- 
ders  in  Betracht  gezopi'n  werden.  Es  kannte  bei  dies^en  lutektionen  die 
Anwesenheit  von  vielen  Tausenden  von  Bakterien,  also  Fremdküriiem,  in 
allen  Kapillaren  als  solche»  bereits  als  genügend  und  aiii;sidda^^gei>end 
für  das  Kraukheitgbild  an*^esehen  werden.  Im  Laufe  der  sieli  an  diese 
erstcu  Kntirsehen  Funde  ani^chliefienden  Entdeckungen  wurden  indct^sen 
sehr  bald  spezitische  InfektiouBerrejren  so  der  Tuberkel-^  der  I>ij)htherie-, 
der  Hntz-,  der  Tetanus-,  der  Tvphusbacillus*  der  Choleravibrio  n.  s.  \v.  ge- 
furid*^u,  bei  welchen  das  meehapische  Moment,  die  Auffassung  der  Bakterien 
als  Fremdkörper,  welche  einfacli  durch  ihre  Anwesenheit  und  gewisser- 
niülteii  mechanische  Wirkung  auf  (Icwebe  und  Zirkulation  wirken,  nicht 
nw\\T  rinnähernd  die  äehwcre  nud  allgemeine  Fernwirknng  dieser  In- 
fektionserreger im  Organismus  erklären  konnte.  Hier  w^ar  man  vtin 
vornlierein  gezwungen,  eijie  Wirkung  von  gelösten  Ötoften  der  eingedrun- 
genen Mikroorganismen,  als*»  Uifte,  anzunehmen.  IIohf:kt  KuriH-'  postu- 
lierte dalier  bereits  in  der  ersten  Cholerakonferenz  zum  Verständnis  des 
Choleraprozeisses  die  Anwei^enlieit  eines  von  den  Choleravibrionen  gelie- 
ferten spezifischen  Choleragiftes  nnd  spricht  gieh  liierüber  «ehr  khir  aus. 
Em  im  Jahre  1888  gelang  es  indessen  Boüx  ^^  Ykrsln^^  mit  Sicherheit  die 
Exiftenz  eines  t^peeifiöchen  Bakteriengiften,  das  die  gleichen  Krank- 
IieifHs yinptome  wie  die  betieH'enden  lebeuden  B^ikterien  her- 
vorbringt, unzweideutig  darziithun.  Es  war  dies  das  IHphtheriegift,  und 
Recht  bezeichnet  von  BKURixci  [a.  a.  0.)  diese  Entdeckung  als  den 
jinn  einer  neuen  Aera,  wekhe  durch  die  AniTassuug  der  infektiösen 
Krankheiti^prozesse  als  Reaktion  auf  die  Giftwirkimg  belebter  Orga- 
iiis^nien  charakterisiert  wird.*  In  der  That  bedeutet  die  Entdeck mig  des 
Diphtheriegiftes,  der  bald  diejenige  des  TetanuHgiftes  durch  KirASATO'' 
fo^te,  eine  der  wichtigsten  Etappen  in  unseren  Kenntnissen  Über  das 
Wesen  der  Infektion.  Von  hier  ab  wissen  wir  exakt  und  können  es  be- 
vveiseu^  dass,  wie  es  spezifisehe  lebende  Infektionserreger,  so  auch  diesen 
eutäprecheude  und  nur  ihnen  angcijörende  spezifische  Gifte  giebt,  welche 
bei  dem  Lebensprozest^ie  der  betreftenden  Bakterien  entstehen.  Damit 
war  die  Rolle  der  Bakteriengifte  bei  den  infektiösen  Krankheitsprozessen, 
die  bis  dahin  nur  supponiert  wurde,  bewiesen  (das  Nähere  über  Bak- 
teriengifte s.  Kap.  Bakteriengifte;.  An  die  Ötcllc  der  frlilieren  Auf- 
faaguag  trat  nunmehr  die  Erkenntnis,  dass  die  Hakterien  riitt)}roduzenten 
sind  und  dass  ihre  Wirkungen  vermittelst  ihrer  spezifischen  Gifte  zu- 
»tmidc  kommen.  Jede  Infektion  hat  also  eine  lutoxikatitm  im 
fTefolge^  beide  sind  klinisch  nicht  von  einander  zu  trennen. 
Allerdings  ist  es  uns  bisher  nicht  gelungen.  t\ir  alle  pathogenen  Mikro- 
or^jaaismen  die  Existenz  eines  spezifischen  Giftes  durch  Untersuchungen 
All  Reinknlturen  in  kUuBtliehen  NährbiUlen  einwamlsfrei  nachzuweisen. 
^*  hat  CoNRAi>i-=^  bei  eigens  darauf  gerichteten  Untersuchungen  tlJr  den 
iiilzbraüd  die  Existenz  eines  spezifischen  Giftes  nicht  nachweisen  können. 
Tmtzdem  wäre  es  indessen  irrig,  annebmen  zu  wollen,  dass  der  MUz- 
l*raudbaeillns  kein  spezifisches  Gift  zu  bilden  vermag.   Wir  dürfen  nie  ver- 
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gessen,  wie  ungeheuer  verschieden  die  Bedingungen  der  Giftbildung  ftr 
Milzbrandbazillen  und  andere  Bakterien  bei  ihren  Lebensprozessen  in 
den  komplizierten  Eiweißsubstanzen  des  lebenden  Organismus  gegenüber 
den  Stoffen  sind,  die  wir  ihnen  in  unseren  Kulturmedien  bieten.  In  dieser 
Beziehung  bestehen  so  große  Unterschiede  und  unsere  Methoden  für  die 
Darstellung  dieser  labilen  Stoffe  sind  noch  so  wenig  ausgebildet,  dass  hier 
mit  Recht  der  Satz  gilt:  ein  positives  Ergebnis  berechtigt  zu  einem  Schlngse, 
ein  negatives  indessen  nicht.  Und  wenn  wir  daher  seitens  irgend  eines 
Bakteriums  schwere  lokale  und  allgemeine  krankhafte  Wirkungen  finden, 
ohne  dass  die  gewaltige  Zahl  der  Bakterien  an  sich  uns  diese  Wirkung 
erklären  könnte,  so  dass  also  ein  Missverhältnis  zwischen  Schwere  der 
Wirkung  und  Anzahl  der  lebenden  Bakterien  besteht,  so  dürfen  wir 
heute  nach  Analogie  mit  anderen  Infektionserregern,  deren  spezifische 
Gifte  wir  bereits  kennen,  auch  bei  diesen  ohne  weiteres  auf  Gitb\irkung 
schließen,  selbst  wenn  uns  aus  irgend  welchen  Gründen  der  direkte  Nach- 
weis dieser  Gifte  bisher  noch  nicht  gelungen  ist.  Wenn  wir  also  z.  ß. 
sehen,  dass  ein  Mensch  an  Milzbrand  stirbt,  und  wir  Mühe  haben,  im 
Blute  oder  den  Geweben  einige  wenige  Milzbrandbazillen  nachzuweisen, 
wie  dies  z.  B.  auch  bei  der  Infektion  mit  Milzbrand  bei  weißen  Ratten 
bisweilen  der  Fall  ist,  so  gehen  wir  sicher  nicht  fehl  mit  der  Annahme, 
dass  der  Milzbrand  im  Organismus  des  Menschen  und  der  Ratten  ein 
spezifisches  Gift  zu  bilden  vermag,  wenngleich  wir  es  in  Kulturen  oder 
im  Organismus  mit  unseren  bisherigen  Methoden  noch  nicht  nachzu- 
weisen vermochten.  Und  was  hier  für  den  Milzbrand  gesagt  ist,  gilt 
in  gleicher  Weise  für  andere  Bakterien,  so  dass  also  die  W^irkung 
der  spezifischen  Gifte  eine  große  Bedeutung  für  das  Zustande- 
kommen einer  Infektion  besitzt. 

Allerdings  ist  es  nun  nach  meinen  Erfahrungen  unrichtig,  in  das 
Extrem  zu  verfallen  und  alle  Krankheitssymptome  im  Gefolge  einer  In- 
fektion' ausschließlich  nur  als  Reaktion  des  lebenden  Gewebes  auf  die 
Einfuhr  von  Giften  zu  betrachten,  das  mechanische  Moment  der  An- 
wesenheit von  Bakterien  aber  ganz  zu  vernachlässigen.  Wer  einmal 
Gehirn  schnitte  von  manchen  an  tropischer  Malaria  Verstorbenen  durch- 
mustert und  gesehen  hat,  wie  hier  bisweilen  die  Kapillaren  ganzer  Be- 
zirke durch  die  Parasiten  völlig  ausgefüllt  und  gesperrt  sind,  der  wird 
in  solchen  Fällen  der  rein  mechanischen  Wirkung  einer  solchen  Zirkn- 
lationsbehinderung  in  lebenswichtigsten  Organen  doch  nicht  jeden  Ein- 
fiuss  auf  die  im  Verlaufe  dieser  Infektion  aufgetretenen  Krankheits- 
Symptome  absprechen.  Auch  sonst  giebt  es  Beispiele  genügend,  bei 
denen  wir  der  rein  physikalischen  Anwesenheit  der  Mikroorganismen 
an  Centren  der  Lebensthätigkeit  selbst  ohne  Mitwirkung  gelöster  Gifte 
eine  sehr  verderbliche  Wirkung  zuschreiben  müssen,  so  dass  wir  alsc 
nicht  berechtigt  sind,  trotz  der  einwandsfrei  nachgewiesener 
Hauptrolle  der  Gifte  die  direkt  parasitäre  Aktion  der  Mikro- 
organismen bei  der  Gesamtauffassung  des  Infektionsprozessei 
völlig  zu  vernachlässigen. 

Was  nun  die  Verbreitung  der  eingedrungenen  Mikroorganismei 
Im  Körper  angeht,  so  kann  sich  diese  in  den  allerengsten  un( 
allerweitesten  Grenzen  halten.  Wir  können  in  Bezug  auf  die  AVachs 
tumsenergie  und  die  Art  der  Verbreitung  der  Mikroorganismen  im  in 
fizierten  Körper  verschiedene  Typen  unterscheiden.  Es  sei  indessei 
schon  hier  bemerkt,  dass  durchaus  nicht  jede  Mikroorganismenspecie 
sich   nach   einem  bestimmten  Typus  im  Organismus  in  Bezug  auf  Aus 
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ireitung  verhält,  sondern  dass  hier  bei  der  einzelnen  Art  große  Schwan- 
lungen  vorkommen,  worauf  wir  noch  zu  sprechen  kommen  werden.  In 
^oBen  Zügen  können  wir  indessen  folgende  Kategorieen  in  Bezug  auf 
Wachstum  und  Ausbreitung  der  Bakterien  im  Körper  unterscheiden. 

1.  Die  Bakterien  vermögen  überhaupt  im  lebenden  Organis- 
mus nicht  zu  wachsen,  sie  nehmen  im  Gegenteil  vom  Augenblick  des 
Eindringens  in  denselben  an  Zahl  ab.  Dies  sind  die  Saprophyten,  deren 
raschen  Untergang  in  dem  Blute  des  lebenden  Organismus  Traube 
&  GscHEiDLEN^a  uud  Wyssokowitsch^*  zeigten.  Derartige  Bakterien 
können  also  für  den  betreflFenden  Organismus  niemals  infektiös  wirken, 
wohl  aber  können  sie  indirekt  durch  ihre  giftigen  Leibessubstanzen  oder 
durch  die  Stoflfumsetzungen,  deren  sie  in  gewissen  Nährsubstraten  fähig 
sind,  trotzdem  pathogene  Wirkungen  beim  Menschen  hervorrufen.  So 
sind,  om  ein  Beispiel  hierfür  zu  nennen,  die  gewöhnlichen  Fäulnisbak- 
terien  nach  den  Untersuchungen  von  Traube  &  Gscheidlen  nicht  in- 
fektiös, aber  trotzdem  vermag  eine  faulende  Flüssigkeit,  in  der  diese 
Bakterien  gewachsen  sind  und  ihre  Produkte  sich  angesammelt  haben, 
wie  wir  schon  eingangs  erwähnten,  nach  Panum  und  vielen  anderen 
Untersuchern  schwere  pathogene  Störungen  im  Organismus  auszulösen. 
Ja,  auch  in  der  Pathologie  des  Menschen  müssen  wir  mit  solchen  in- 
direkten pathogenen  Wirkungen  der  nicht  infektiösen  Saprophyten 
rechnen,  so  bei  der  Resorption  von  Stoffen  der  Darmfäulnis,  ein  Punkt, 
der  besonders  von  Bouchard^s,  Albu^«  und  anderen  Verfechtern  der 
Autointoxikation  vom  Darm  aus  in  den  Vordergrund  gestellt  wird. 

Im  Gegensatz  zu  dieser  Klasse  von  Bakterien  stehen  nun  2.  die  uns 
Wer  vorzüglich  interessierenden  Mikroorganismen,  welche  sich  im 
Körper  vermehren  können,  die  infektiösen  Mikroorganismen.  Bei 
diesen  können  wir  in  Bezug  auf  Ausbreitung  und  Wachstum  folgende 
Typen  unterscheiden: 

a)  die  Bakterien  bleiben  auf  die  nächste  Umgebung  ihrer 
Eintrittspforte  beschränkt.  Derartiges  sehen  wir  am  typischsten  am 
Tetanus,  welcher  regelmäßig  nur  in  der  nächsten  Umgebung  der  infizierten 
Wunde  wächst,  trotzdem  aber  infolge  seines  spezifischen  Giftes,  das  in  die 
Zirkulation  kommt,  die  schwersten  Allgemeinerscheinungen  und  fast  keine 
lokalen  Erscheinungen  am  Orte  der  Infektion  selbst  macht.  Auch  bei 
anderen  Infektionserregern  können  wir  eine  derartige  Lokalisation  auf 
die  nächste  Umgebung  ihres  primären  Herdes  beobachten,  so  seitens  der 
Tuberkelbazillen  beim  Leichentuberkel,  seitens  der  Staphylokokken  beim 
Furunkel,  seitens  der  Streptokokken  bei  Abzessen  u.  s.  w.  Dies  ist 
indessen  bei  diesen  Mikroorganismen  nun  nicht  die  Kegel  wie  bei  den 
Tetanusbazillen,  sondern  dann  handelt  es  sich  hier  um  eine  lokalisiert 
gebliebene  Infektion,  die  in  den  mannigfachsten  Ursachen,  geringer  An- 
zahl, geringer  Virulenz  der  Bakterien,  Widerstand  seitens  des  invadierten 
Organismus  (s.  III.  Band)  ihre  Begründung  hat.  Denn  diese  gleichen 
fiakterienarten  können  in  anderen  Fällen,  wie  wir  sehen  werden,  die 
weiteste  Verbreitung  zeigen.  liier  ist  also  die  beschränkte  Verbreitung 
im  Organismus  keine  konstante  biologische  Eigenschaft  wie  beim  Tetanus- 
hacillas,  sondern  eine  hauptsächlich  durch  besondere  Widerstandsverhält- 
öisse  im  lebenden  Organismus  bedingte  Sache.  Dementsprechend  be- 
deutet bei  derartigen  Mikroorganismen,  welche  für  gewöhnlich  sich  weit 
im  Organismus  verbreiten  können,  die  Lokalisation  den  geringsten  und 
öngefährlichsten  Grad  der  Infektion,  während  beim  Tetanusbacillus,  bei 
dem  die  Lokalisierung  die  Regel  ist,  diese  infolge  der  gewaltigen  Gift- 
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Produktion  der  Bazillen  keinerlei  Einfluss  auf  die  Schwere  der  all- 
gemeinen Symptome  hat.  Dementsprechend  zeigt  sich  femer  bei  derartigen 
Infektionserregern  der  erste  Grad  einer  erlangten  Immunität  darin,  dass 
sie  keine  allgemeine,  sondern  nur  mehr  eine  lokale  Infektion  her- 
vorrufen können.  Sehr  häufig  tritt  diese  Lokalisation  der  Infektions- 
erreger  nicht  sogleich  am  Orte  des  Eindringens  der  Mikroorganismen 
ein,  sondern  erst  in  den  nächstgelegenen  Lymphdrüsen.  Derartiges  sehen 
wir  am  häufigsten  bei  den  Tuberkelbazillen,  die  ungemein  oft  in  den 
Bronchialdrtisen  ein  lokalisiert  bleibendes  Wachstum  entfalten.  So  fanden 
Spengler  27  sowie  Neumann  2»  bei  ihren  Untersuchungen  in  einem 
gleichen  Prozentsatz  der  Fälle  bereits  bei  Kindern  sehr  häufig  lokalisierte 
Bronchialdrtisentuberkulose. 

b)  Die  Bakterien  zeigen  im  invadierten  Organismus  fort- 
schreitendes Wachstum  und  Ausbreitung.  Diese  Ausbreitung 
kann  erfolgen: 

a)  durch  Wandern  des  infektiösen  Prozesses  in  contiguo. 
Derartiges  sehen  wir  sehr  häufig,  so  bei  den  Influenzabazillen,  die  durch 
Fortwuchern  im  Epithel  des  Respirationstractus  zuerst  eine  Laryngo- 
tracheitis, dann  eine  Bronchitis,  endlich  eine  Pneumonie  erzeugen.  Ferner 
ist  die  Ausbreitung  in  contiguo,  das  »Wandern«,  eine  sehr  häufige  bio- 
logische Eigenschaft  der  Streptokokken.  Wir  sehen  dies  beim  Erysipel, 
bei  der  Phlegmone,  bei  gewissen  Bronchopneumonieen,  bei  welchen 
Streptokokken  die  Ursache  sind  [Finkler  2»,  A.  Wassermann^oj.  Auch 
die  Cholerabrionen  verbreiten  sich  als  typische  Epithelparasiten  des 
Darmes  in  contiguo.  Bisweilen  wird  bei  dieser  Ausbreitung  in  contiguo 
bei  den  aszendierenden  oder  deszendierenden  infektiösen  Pro- 
zessen ein  ganzer  Abschnitt  von  der  Infektion  übersprungen,  wenn 
er  aus  besonderen  Ursachen  dem  Wachstum  der  betreflFenden  Bakterien- 
art ungünstige  Momente  setzt.  So  sehen  wir  bei  der  aszendierenden 
Gonorrhoe  der  Frau,  also  bei  der  Ausbreitung  der  Gonokokken  in  contiguo, 
die  mit  Plattenepithel  ausgerüsteten  Teile  des  Urogenitalapparates  über- 
sprungen werden.  Auch  die  Pneumokokken  gehören  zu  denjenigen 
Baktcrienarten,  welche  sich  häufig  in  contiguo  ausbreiten,  ebenso  wie  die 
Tuberkel-  und  Leprabazillen.  Neben  dieser  Verbreitung  der  Mikro- 
organismen können  wir  als  weitere  Hauptkategorie 

ß)  die  Verbreitungsart  durch  Metastasen  nennen.  Bei  dieser 
Verbreitungsart  entstehen  mehr  oder  weniger  allgemein  verbreitete 
Herde,  ausgehend  von  einem  primären  Herd.  Derartig  ist  die  Auß- 
breitung  bei  den  pyämischen  Streptokokken-  und  Staphylokokkenaffek- 
tionen.  Die  Keime  gelangen  dabei  in  der  Regel  auf  dem  Wege  des 
Lymphstromes  in  die  Blutbahn  und  werden  alsdann  in  die  verschie- 
densten Organe  verschleppt,  woselbst  sie  sekundäre  Herde  erzeugen. 
Besonders  häufig  werden  auf  diesem  Wege  Bakterien  auf  den  Herz- 
klappen festgehalten  und  erzielen  dort  infektiöse  Veränderungen.  Auf 
diese  Weise  kann  es  dann  zu  infektiösen  Embolieen  kommen.  Auch  die 
Tuberkel-,  Lepra-,  Pest-,  Rotzbazillen  sowie  die  Pneumokokken  u.  a.  m. 
verbreiten  sich  häufig  auf  dem  Wege  der  Metastasen.  Erfolgt  bei  den 
Tuberkelbazillen  eine  plötzliche  allgemeine  metastatische  Verbreitung 
im  Gesamtorganismus,  so  nennen  wir  dies  akute  Miliartuberkulose,  ein 
Vorgang,  der  besonders  von  C.  Weigert  eingehend  studiert  wurde 
(s.  Bd.  II  CoRNET,  Tuberkulose).  Bei  chronisch  verlaufenden  Infektionen 
erfolgt  diese  metastatische  Verbreitung  meistenteils  innerhalb  langer 
Zwischenräume  in  sogenannten  Schüben.     Derartiges  sehen  wir  bei  der 
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Ansbreitnug  der  Leprabazillen.  Es  kommen  hier  von  Zeit  zu  Zeit  Lepra- 
bazillen in  die  Blntbahn  und  im  Anschluss  daran  erfolgt  dann  eine  Ans- 
§aat  an  neuen,  entfernten  Stellen  und  damit  das  Entstehen  neuer  lepröser 
Herde.  Auch  der  Typhusbacillus  gehört  zu  denjenigen  Mikroorganismen, 
die  auf  dem  Wege  der  Metastase  vom  primären  Sitz  aus  im  Organismus 
sich  verbreiten.  Abgesehen  von  dem  regelmäßigen  Vorhandensein  von 
Typhusbazillen  in  den  Mesenterialdrtisen,  der  Milz  und  dem  Knochenmark 
QciNCKE^i,  Busch32)  wisscn  wir  besonders  durch  die  Arbeiten  von 
Neuhaus  3  S  Thiemich^^  Singer  ^s,  Neufeld  •'*«,  dass  wir  auch  die  Roseolen 
als  echte  metastatische  Prozesse  des  Typhusbacillus  aufzufassen  haben. 
Dasselbe  gilt  von  den  übrigen  Herden,  in  welchen  wir  den  Typhus- 
bacillus bisweilen  finden,  so  in  den  Nieren,  Lungen  u.  s.  w. 

Zu  der  metastatischen  Verbreitungsart  von  Bakterien  möchten  wir 
auch  die  sehr  häufig  vorkommenden  Fälle  rechnen,  in  welchen  durch 
mechanische  Momente  die  Infektionserreger  verschleppt  werden  und 
es  so  zur  Infektion  neuer  Teile  des  Organismus  kommt.  So  die  Aus- 
breitung von  Keimen  mittelst  des  respiratorischen  Luftstromes  innerhalb 
des  Respirationstractus.  Hat  doch  Nenninger  ^7  unter  Flügge's  Leitung 
nachgewiesen,  dass  selbst  Luftströme  von  nicht  sehr  bedeutender  Intensität 
Bakterien  aus  der  Mundhöhle  nach  der  Lunge  verschleppen  können. 
Femer  gehört  hierher  die  Verbreitung  von  Keimen  innerhalb  der  Lungen 
durch  Aspiration  von  einem  bestehenden  Lungenherde  aus  in  neue  Be- 
zirke der  Lungen.  Das  mechanische  Moment  spielt  weiterhin  eine  große 
RoUe  bei  der  Ausbreitung  der  Tuberkulose,  indem  verschlucktes  tuberkel- 
bazillenhaltiges  Sputum  zur  Verschleppung  der  Infektion  nach  dem  Darm 
ftihrt,  andererseits  ausgehustetes  Sputum  beim  Vorbeipassieren  den 
Larynx  oder  Pharynx  infiziert,  und  andere  Beispiele  mehr.  Auch  der 
Gewebsdruck,  unter  dem  die  Mikroorganismen  stehen,  ist  für  das 
Fortschreiten  mancher  Infektionen  von  Wichtigkeit.  So  sehen  wir,  dass 
durch  Aufhebung  des  Druckes  infolge  Inzisionen  oder  Drainage  eine 
bis  dahin  im  Fortschreiten  begriflFene  Infektion  zum  Stillstand  kommt. 

Als  dritte  Hauptkategorie  der  Verbreitungsweise  von  Mikroorganismen 
im  Kör})er  können  wir 

/)  die  septikämische  Form  der  Infektion  unterscheiden. 
Es  ist  dies  derjenige  Infektionstypus,  bei  welchem  die  Infektionserreger 
sich  im  gesamten  Blutgefäßsystem  verbreiten  und  innerhalb  desselben 
sich  vermehren.  Beim  Menschen  sehen  wir  dies  vornehmlich  bei 
schweren  Streptokokkeninfektionen  und  seltener  bei  Staphylokokken-, 
Pneumokokken-,  Milzbrand-  und  Pestinfektion.  (Berichte  der  deutschen 
Pestkommission,  der  österreichischen  Pestkommission).  Auch  das  Re- 
currensfieber  und  die  Malaria  ist  nach  dieser  Definition  als  eine  Septi- 
kämie  zu  bezeichnen,  da  bei  ihnen  ebenfalls  regelmäßig  der  spezifische 
Infektionserreger,  die  Recurrensspirochäten  und  die  Malariaparasiten  sich 
im  Blute  vermehren.  In  einzelnen  Fällen  können  indessen  auch  andere 
Infektionserreger,  bei  denen  wir  gewöhnlich  einen  septikämischen  Verlauf 
nicht  zu  sehen  gewohnt  sind,  richtige  Septikämie  erzeugen.  So  beschreibt 
Basti ^®  eine  durch  Kultur  aus  der  Leiche  sicher  gestellte  Septikämie 
infolge  des  Typhusbacillus  mit  massenhafter  Anwesenheit  des  Typhus- 
bacillus im  Blute  und  allen  Organen  ohne  eigentliche  Lokalatfektion  im 
Gewebe.  Alessandro^«  beschrieb  eine  derartige  Septikämie  seitens 
Bacterium  coli.  Damit  eine  Bakterienkrankheit  septikämisch  verlaufen 
kann,  ist  vor  allem  nötig,  dass  die  normalen  baktericiden  Kräfte  des  Blutes 
Infolge  der  Infektion  aufgehoben  sind  (s.  Bd.  HI),  da  ja  die  Septikämie, 
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wie  gesagt,  ein  Wachstum  der  Bakterien  im  Blute  voraussetzt.  Besonders 
geneigt  zu  septikämischem  Verlauf  vieler  Infektionen  sind  eine  Reihe 
unserer  gewöhnlichen  zu  den  Experimenten  verwendeten  Laboratoriums- 
tiere.  So  verlaufen  bei  Mäusen  und  Kaninchen  die  Infektionen  mit 
genüo^end  virulenten  Pneumo-,  Streptokokken,  Tetragenus  und  mit  Milz- 
brand regelmäßig  als  typische  Septikämie. 

Früher  wurde  besonders  unter  dem  Einflüsse  von  Lister  und  Pasteur, 
die  in  ihren  Studien  auf  eine  gewisse  Aehnlichkeit  der  Lifektions-  und 
Fäulnisprozesse  hinwiesen,  der  Begriff  der  Sepsis  (Blutvergiftung,  auf 
alle  möglichen  mit  schweren,  allgemeinen  Vergiftungserscheinungen  ein- 
hergehende Infektionen  angewendet.  Es  ist  daher  gut,  hier  nochmals 
darauf  hinzuweisen,  dass  wir  heute  unter  Septikämie  ausschließlich  die 
oben  charakterisierte  Infektionsform  verstehen. 

Wir  verstehen  bei  dem  Ausdrucke  >septisch«  bakteriologisch  heute  stets 
die  Ausbreitung  und  das  Wachstum  von  Bakterien,  gewöhnlich  Strepto- 
kokken, im  Blute.  Tavel  &  Kocher  *"  haben  statt  dessen  den  Namea 
Bakteriämie  und  für  die  Fälle,  wo  eine  Vergiftung  des  Blutes  durch 
spezifische  Gifte  stattfindet,  wie  bei  Tetanus  und  Diphtherie,  den  Ausdruck 
Toxinämie  vorgeschlagen. 

Das  zeitweilige  Vorkommen  von  Infektionserregern  im  Blute,  wie 
wir  es  bei  der  metastatischen  Verbreitung  der  Infektionserreger  kennen 
gelernt  haben,  ist  noch  keine  Septikämie.  Denn  hier  ist  das  Blut  ein- 
fach Transportmittel  für  Bakterien  nach  anderen  Organen.  Zur  Septi- 
kämie gehört  aber  im  bakteriologischen  Sinne  die  Vervielfältigung  der 
Keime  im  Blute.  Kombiniert  sich  Septikämie  mit  Pyämie,  so  nennen, 
wir  dieses  Septikopyämie. 

Diese  soeben  unterschiedenen  Haupttypen  der  Ausbreitung  von  Mikro — 
Organismen  im  lebenden  Organismus  werden,  wie  schon  oben  erwähnt^ 
durchaus  nicht  in  jedem  Falle  von  den  einzelnen  Bakterienspecies  ein — 
gehalten,   vielmehr  kommen  die   allermannigfachsten    Uebergänge    uncB^ 
Kombinationen  im  einzelnen  Infektionsfalle  zwischen  diesen  Kategorieec^ 

vor.    So  bleibt,  um  ein  Beispiel  zu  geben,  der  Gonococcus  in  der  Mehr 

zahl  der  Fälle  auf  die  Urethralschleimbaut  lokalisiert,  in  einer  anderei-^^ 
Zahl  von  Fällen  breitet  er  sich  in  contiguo  nach  anderen  Organen  aus,  in==i 
einer  dritten  Serie  kommt  die  metastatische  Ausbreitung  auf  dem  Blutweg^^ 
hinzu,  so  dass  er  selbst  aus  dem  Blute  und  den  Herzklappen  gewonneir:===^ 
werden  konnte  (v.  Leyden  Sl  Michaelis*^  und  M.  Wassermann *2).  Da^^ 
gleiche  gilt  von  den  Streptokokken  und  anderen  Bakterienarten.    Wovon:^^^ 

diese  verschiedene  Ausbreitung  abhängt,  dafür  lassen  sich  allgemein  gil- 

tige  Gesetze  nicht  aufstellen.   Es  handelt  sich  dabei  stets  um  besonder^s^ 
Eigentümlichkeiten,  die  im  einzelnen  Falle  eine  Rolle  spielen,  und  zwa^** 
kommen  hierfür  einerseits  die  Infektionserreger,  andererseits  der  invadiert^^ 
Organismus    in    Betracht.      Seitens    des   Infektionserregers    spielen    di^^ 
Menge  und  Virulenz,   seitens   des   Organismus  die  Eingangspforte   unf- 
eine große  Reihe  von  individuell  verschiedenen  anatomischen  und  bio— - 
logischen   Faktoren,   welche    wir   in  ihrer    Gesamtheit  als    Dispositior» 
bezeichnen  (s.  ds.  Bd.  III),  eine  Rolle.     So  ist  es  im  Experimente  leich't 
nachzuweisen,   dass  ein  wenig  vinilenter  Milzbrand  bei  Kaninchen  eine 
lokale  Affektion  erzeugt,  ein  voll  virulenter  dagegen  von  dem  Orte  der 
Infektion  aus  in  die  Blutbahn  einwandert  und  eine  Septikämie  erzeugt. 
Ebenso  hervortretend  ist  im  Experiment  bei   solchen  Infektionserregern, 
gegenüber  welchen  die  Tiere  eine  gewisse  angeborene  Resistenz  haben, 
der  Einiluss   der  Menge  auf  die  Art  der  Ausbreitung  der  In- 
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tel^tioiL      Kruse  &  Pansini*^  studierten  experimentell  den   Einfluss, 
welchen  die  Menge  von  abgeschwächten  Pneumokokken  auf  die  Ver- 
breitungsart im  Organismus  vom  Kaninchen  hat.     Weiter  fand  Watson 
Chkyne^^,    der   diese   Frage   zahlenmäBig   studierte,    dass    10000  bis 
300000  Hühnercholerabazillen,  bei  Kaninchen  subkutan  injiziert,  lokalisiert 
bleiben,  300000  und  darüber  hingegen  eine  allgemeine  Infektion  hervor- 
rufen.    Bei    sehr   hoch  virulenten  Bakterienarten,   für   welche    die    be- 
treffenden Tiere  eine  maximale  Empfänglichkeit  besitzen,   spielt  aller- 
dings die  Menge  keine  derartige  Rolle.     So  soll  nach  Untersuchungen 
von  W^ATSON  Cheyxe,  Lubarsch^s  und  Emmerich^«  bei  Mäusen  selbst 
ein  Milzbrandbacillus  gentigen,  um  eine  tödliche  Infektion  hervorzurufen. 
Dem   gegenüber    stehen    allerdings   Beobachtungen,    so   von   Preiss*', 
J^CHÖNWERTH^^  sowic  vou  BoLLiNGER •*»,  dass  auch  bei  Individuen,  die 
für  eine  Bakterienart  höchst  empfänglich  sind,  die  Zahl  der  eindringen- 
den Bakterien  nicht  unter  ein  gewisses  Maß  heruntergehen  darf, 
um  die  Bakterien  sich  verallgemeinern  und  dadurch  eine  töd- 
liche Infektion  hervorrufen  zu  lassen.   Inwieweit  beim  Menschen 
dieser  für  Tiere  experimentell  festgestellte  Einfluss  der  Menge  mancher 
Infektionserreger  auf  die  Art  der  Ausbreitung  bei  gewissen  Infektionen 
eine  Rolle  spielt,  ist  nicht  mit  solcher  Sicherheit  anzugeben.     An  und 
für  sich  gehört  der  Mensch  ja  für  die  meisten  der  bei  ihm  spontan  vor- 
kommenden Infektionen  zu  den  allerempfänglichsten  Species,  für  welche, 
wie  wir  soeben  gesehen  haben,  die  Menge  doch  nicht  die  Rolle  spielt 
wie  bei   solchen  Species,   die  von  Haus  aus  eine  ihnen  eigentümliche 
Itesistenz   gegenüber  dem  betreffenden   Infektionserreger  besitzen.     Es 
werden  also  unter  natürlichen  Bedingungen  beim  Mensehen  an  und  für 
sich  nur  immer  eine  beschränkte  Anzahl  von  Infektionserregern  anfänglich 
in  den  Organismus  eindringen.    Ob  dabei  aber  ein  einziger  genügt,  wie 
Emmerich  will,  oder  doch  immer  eine  gewisse  Mindestzahl  vorhanden 
sein  muss,  wie  Preiss,  Schönwerth  und  Bollinger  nach   ihren  Ex- 
perinaenten  schließen,  darüber  fehlen  uns  mangels  experimenteller  Mög- 
lichkeit sichere  Anzeichen.    Kruse  s<^  schließt  daraus,  dass  bei  Perforation 
de«  Darmes  und  nachfolgender  Reinigung  der   Peritonealhöhle  sehr  oft 
eine  Infektion  ausbleibt,   darauf,   dass  auch  beim  Menschen  die  Menge 
der  eingedrungenen  Keime  eine   liolle  spielt,  damit  eine  allgemeinere 
Infektion  zustande  kommt,  da  in  einem  solchen  Falle  bei  der  Eröffnung 
des  Peritoneums  und  der  Toilette  der  Bauchhöhle  sicher  nicht  alle  Keime 
anschädlich  gemacht,  sondern  nur  verringert  werden.     Doch  handelt  es 
sich   in  solchen  Fällen  stets  zumeist  um  Bacterium  coli  sowie  gewisse 
Kokkenarten,  für  welche  der  Mensch  offenbar  ebenfalls  von  Haus  aus 
eine  gewisse  Resistenz  besitzt. 

Dass  auch  die  Eintrittspforte  auf  die  Art  der  Ausbreitung 
der  Infektion  einen  Einfluss  hat,  lässt  sieh  experimentell  leicht 
demonstrieren.  Schon  oben  erwähnten  wir,  dass  die  direkte  Einimpfung 
io  die  Blatbahn  oder  in  große  seröse  Höhlen  bei  einer  Reihe  von  In- 
fektionserregern zu  einer  weiteren  Verbreitung  der  Infektionserreger 
führt,  offenbar  indem  hierdurch  mächtige  Hindernisse,  welche  sonst  der 
Weiterverbreitung  im  Wege  stehen  wie  die  in  den  Lyniphstroni  ein- 
geschalteten Lymphdrüsen  mit  ihrer  filtrierenden  und  baktericiden  Thätig- 
keit  aosgescbaltet  werden.  So  vertragen  Kaninehen  subkutan  sehr  große 
Mengen  Typhusbazillen  und  es  kommt  bei  ihnen  nur  zu  einer  lokal 
bleibenden  Infektion,  während  sie  bei  intravenöser  Injektion  weit  kleinerer 
Mengen  der  allgemeinen  Infektion  erlie^icn.    Indessen  liegen  bei  anderen 
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Infektionen  die  Vefhältnisse  betreflfs  der  Eingangspforte  wieder  anders, 
als  wie  wir  es  hier  geschildert  haben.  So  wissen  wir  aus  den  Unter- 
suchungen der  österreichischen  Pestkommission  und  denen  Kolles  (a- 
a.  0.),  dass  bei  sehr  vereinzelten  Pestbazillen  umgekehrt  bei  der  Ein- 
reibung in  die  rasierte  Bauchhaut  von  Meerschweinchen,  also  bei  der 
kutanen  Infektion,  es  leichter  zu  einer  weiteren  Verbreitung  der  Pest- 
bazillen  kommt,  als  bei  irgend  einer  anderen  Infektionsart. 

Dass  die  Widerstandskräfte  eines  Organismus  den  allergrößten 
Einfluss  auf  die  Art  und  den  Grad  der  Verbreitung  der  Infektionserreger 
haben,  ist  ohne  weiteres  klar.  Die  gleiche  Menge  Milzbrandbazillen,  welche 
bei  Meerschweinchen  und  Mäusen  eine  tödliche  Septikämie  hervorruft,  er- 
zielt bei  den  mit  einer  starken  angeborenen  Resistenz  ausgerüsteten  Ratten 
nur  eine  lokale,  oft  eitrige  Infektion,  indem  nach  v.  Behring^*  der 
Alkaleszenzgrad  des  Rattenserums  ein  zu  hoher  ist,  als  dass  Milzbrand- 
bazillen im  Blute  wachsen  können.  Wyssokowitscii  ^^  i^at  auch  diese 
Frage  zahlenmäßig  studiert.  So  fand  er  flir  die  sehr  empfänglichen 
Meerschweinchen,  dass  ca.  8 — 10  Tuberkelbazillen  genügen,  um  sicher 
eine  allgemeine  Verbreitung  der  Tuberkelbazillen  im  Meerschweinchen- 
organismus hervorzurufen,  dass  aber  bei  den  von  Natur  aus  weit  wider- 
standsfähigeren Kaninchen  selbst  40  Tuberkelbazillen  ausschließlich  stets 
nur  zu  einer  lokal  bleibenden  Infektion  führen.  Aehnliche  Verschieden- 
heiten in  der  Art  und  Intensität  der  Ausbreitung  einer  Infektion  je  nach 
den  geringeren  oder  größeren  Widerständen,  die  der  Organismus  durch 
biologische  Einrichtimgen  (s.  Bd.  III)  entgegensetzt,  können  wir  experi- 
mentell für  fast  alle  Infektionserreger  bei  verschiedenen  Tierspecies 
leicht  demonstrieren.  Daher  leisten  alle  Faktoren,  welche  die  angeborene 
Widerstandsfähigkeit  des  Organismus  herabsetzen  und  über  welche  im 
Kapitel  der  individuellen  Disposition  ausführlich  gesprochen  werden  wird 
und  wozu  wir  auch  eine  gleichzeitige  zweite  Infektion  (s.  Mischinfektion) 
rechnen,  der  weiteren  Verbreitung  der  Infektionserreger  Vorschub. 

Dass  insbesondere  bei  den  Infektionen  des  Menschen  auch  rein 
mechanische  Momente,  wie  die  Aspiration,  der  Durchbruch  in  Gefäße 
und  große  Lymphstämme  (WKiüEur  a.  a.  0.)  arterielle  infektiöse  Em- 
bolieen  durch  Loslösung  von  Endokard-  oder  Venenthromben  in  einzelnen 
Fällen  eine  große  Rolle  für  die  Art  und  Weise  der  Verbreitung  der 
Mikroorganismen  haben,  wurde  schon  oben  bemerkt.  Wir  sehen  also, 
aus  wie  vielerlei  zu  berücksichtigenden  Umständen  sich  die  Art  der 
Verbreitung  der  Infektionserreger  im  einzelneu  Falle  zusammensetzt,  so 
dass  eine  Beurteilung  nur  im  gegebenen  Falle  möglich  ist,  allgemein 
giltige  Regeln  für  alle  Fälle  aufzustellen  aber  nicht  angängig  erscheint 
Indessen  haben  uns  die  neueren  Untersuchungen  und  das  tiefere 
Eindringen  in  die  Infektionsprozessc  der  Menschen  gelehrt,  dass  in 
den  meisten  Fällen  von  Infektion  beim  Menschen  die  Ver- 
breitung der  Infektionserreger  im  Organismus  eine  größere 
ist,  als  man  in  einer  gewissen  Epoche  der  Bakteriologie, 
besonders  unter  dem  Einflüsse  der  ersten  Befunde  über 
die  von  den  Bakterien  abgesonderten  Gifte  angenommen  hat. 
So  galt  es  eine  Zeit  lang  als  feststehend,  dass  bei  der  Diphtherie 
sich  die  Diphtheriebazillen  auf  die  Orte  lokalisieren,  wo  es  zur 
Bildung  von  Pseudomembranen  kommt,  dass  in  inneren  Organen  und 
im  Blute  Diphtheriebazillen  aber  nicht  oder  doch  nur  sehr  selten  vor- 
kommen. So  stellten  Babes^»,  K<jlisko  i\c  Paltalf^^  und  Spkoxk" 
das   Vorkommen    von   Diphtheriebazillen    in    Milz    und    Blut   noch    alb 
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»elten  dar,  bis  claüii  Fkosce''**  bei  den  Untersuchungen  von 
^4  Fallen  von  Diplitlierie  bei  10  die  Di|»litheriebazilleu  in  Wut  und 
iiiueren  Uricanen  iuir'lnvi«*s,  also  die  doch  t»ebr  liiiuiige  Vcrlireitunir  des 
DiphtberiebaeiMus  im  Kürper  /ei^^te.  Aehnlii'ii  war  e^  bei  anderen  Intek- 
tiüQea,  art  bei  der  durch  die  Ptit-umokokkeu  hervor^eruteiieu  kruppüsen 
PücuiDonie  i?owie  dem  Tyidum,  wo  man  ebenfalls  früher  unter  dem  Ein- 
drucke der  Giftwirkunjs:  der  liakterien  eine  weitere  metastatisehe  Aui^- 
breitiiD*:  von  Haklerien  im  Or^^anisnius  in  die  vom  jirimaren  Sitze  ent- 
fernten (»r^^ane  als  etwa;?  sehr  öelteneHi  und  pro^j^nosttiöeh  durrhau>5 
Infaiiif^tes  auftasste.  Besonders  der  Ij-dierpui^  der  Bpe/Jtiselien  Mikro- 
or^'aiuHraen  ins  Blut  der  Krauken  und  ihr  Naebwein  darin  wurde  als  |)ro;^'- 
DOi^li^eh  durehans  sehleeht  angesehen.  Aiieli  in  dieser  Beziehung  lialien 
uiLs  die  neuereu  t^orgfäUigen  Üutersuehungen  und  die  verbesserte  Unter- 
fiuchuQg^teehnik  gelehrt^  dass  bei  alk*u  niügliehey  Infektionen  d*d^  zeit- 
weilige Vorkommen  von  Infektionserregern  im  Blute  der  Kranken  dureh- 
uu:<  nicht  selten,  i,  B.  beim  Typhus  in  gewissen  Stadien  der  Fiel>erperiode 
sogar  fast  als  regelmäliig  zu  bezeiehnen  ist  und  dass  dieser  Vorgang  in 
I  keiner  Weise  eine  so  schlechte  Pruguose  bedeutet.  Denn,  wie  seh(ui 
obea  auseinandergesetzt»  ist  das  cintViehe  Durehpassiereu  von  Mikro- 
orpnisraen  dureb  das  Blut  mit  naehheriger  metastatischer  llerdbildung 
in  uuderen  t  Organen  ooeh  durchaus  nicht  gl eieb bedeutend  mit  einer  Ver- 
luebrüng  und  kon  stau  fem  Vnrkomrneu  der  Bakterien,  wahrend  der  ge- 
samten Krankheit  innerlialh  der  lilntbahn,  also  mit  Septikämie.  8o  zeigte 
FnKUscHKY''",  dass  bei  Fälleu  von  Streiihikokkeniofektionen  j  ja  sogar 
W  einfachetn  Erysipel  die  Streptokokken  anch  bei  solchen  Fällen,  die 
in  (lenesung  tibergingen,  im  Blute  nachzuweisen  waren.  Für  die  krup- 
pöse Pneuuiimie  zeigten  Banti*^\  ruHX^",  NAZAki^'"  u.a.  in  ea.  25  bis 
^3$  der  Falle  das  zeitweilige  Vorkommen  von  Pneumokokken  im  Blute 
^er  Kranken,  und  für  Typhus  konnte  Küeixai'  ebenfalls  in  ea,  25^>  der 
Falle  das  zeitweilige  \'orkommen  von  Typhusbazillen  im  Blute  nach- 
w^eisen.  Auch  andere  Autoren,  und  besonders  die  im  Hamhurg-Eppeu" 
dürfer  Krankenhaus  ausgetlihrteu  BliituntersuehungeD  zeigen  die  gleichen 
feidtate.  8o  berichtet  BEii'rELs\iA\N'-^^^y  dass  er  unter  PX)  Fälleu  von 
skeptischen  Infektiouen  bei  der  Aussaat  von  5  cem  Blut  in  47  Fallen 
Bakterien  im  Blute  nachweisen  konnte,  ohne  dass  die  Patienten  die 
kiiuisclien  Symptome  der  schweren  Sepsis  zeigteiL  Sehr  viele  derselhen 
pnasen.  —  Auch  bei  dem  sogen.  Katbetcrismusheber  habe  er  fast 
fegeliiiäRig  BakttTien  im  Blute  angetroffen. 

Bei  der  Verteilung  der  Mikroorganismen  im  Körper  kommt  für  eine 
große  Anzahl  derselben  eine  ganz  bestimmte  Bevorzugung  ge- 
^iBuer  ttewebe  und  ürgansysteme  zur  Beobachtung-  So  zeigt  der 
Lfprahaeillus  eine  spezitiselie  Neigung  fllr  die  Invadierung  des  peripheren 
Xcrvensystems,  der  Choleravibrio  eine  spezitisehe  Anpassnng  und  Ver- 
Weituug  im  Uarmepitheb  die  sow^eit  geht,  dass  uaeh  Issai:ff  tt  Kolle'** 
jiiik|?e  Kaninehen  selbst  bei  der  Injektion  der  Choleravibrionen  in  das 
Wat  an  Darnieholera,  also  an  der  Verbreitung  der  Choleravibrionen  im 
büfiuepithel  zu  Grunde  gehen.  Auch  in  der  Metastasen bildung  seitens 
^^^  Mikroorganismen  kommen  derartige  spezitisehe  Prädilektionsstellen 
^ttr  Beobaelitnng,  so  seitens  der  Gonokokken  die  Gelenke  u.  s.  w. 
^^f'  Kap.  II)»  andere  Bakterien  dagegen  wie  die  Strepto-^  Pneumo-, 
Staphylokokken  zeigen  eine  derartige  spezifische  Bevorzugung  bestimmter 
Ori^'aae  und  Zellen  nicht.  Eogkk  (a.  a.  O.j  hat  daher  vorgeschlagen, 
die  ersteren   Arten,    bei  denen  eine   Bevorzugung   oder  ausschließliche 
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Invasion  gewisser  Gewebe  vorkommt,  spezifische,  die  letzteren  Arten 
aber  nicht  spezifische  Mikroorganismen  zu  nennen.  Wir  würden  eine 
derartige  Bezeichnung  und  Einteilung  aber  für  eine  sehr  ver- 
wirrende halten.  Denn  auch  der  Pneumococcus  ist  ein  spezifischer 
Infektionserreger,  wenngleich  er  sich  in  den  verschiedenartigsten  Ge- 
weben, Lunge,  Mittelohr,  Meningen,  Peritoneum,  Pleura,  Endokard  u.  s.  w. 
vermehren  und  dadurch  klinisch  die  verschiedenartigsten  Krankheitsbildei 
erzeugen  kann.  Aetiologisch  und  daher  auch  im  Hinblick  auf  eine 
spätere  ätiologische  spezifische  Therapie  sind  indessen  dieses  alles  spezi- 
fische Pneumokokkeninfektionen,  und  es  wUrde  einen  großen  Rtickschriti 
bedeuten,  den  Pneumococcus  und  andere  Mikroorganismen,  die  eine  gleicl 
große  Anpassungsfähigkeit  an  die  verschiedensten  Gewebe  des  Organismus 
zeigen,  deshalb  als  nicht  spezifische  bezeichnen  zu  wollen.  Worauf  die« 
spezifische  Affinität  gewisser  Mikroorganismen  zu  bestimmten  Gewebei 
beruht,  ist  noch  in  keiner  Weise  geklärt.  Wir  haben  durch  die  Experi- 
mente der  letzten  Jahre  erst  angefangen,  einen  etwas  näheren  EinWici 
in  die  feinsten  spezifisch  chemischen  Differenzen  des  Bakterienleibes  zu 
gewinnen  (cf.  Cap.  Agglutinine  und  Präzipitine  Bd.  III  sowie  Spezifizitäl 
Bd.  I),  und  müssen  wohl  annehmen,  dass  derartige  subtilste  chemische 
Affinitäten  zwischen  Bestandteilen  des  Bakterienleibes  und  solchen 
der  lebenden  Zellen  bestehen.  Sehen  wir  doch  auch  bei  nicht  bakte- 
ritischen  Giften  einen  direkten  Zusammenhang  zwischen  chemischei 
Konstitution  und  spezifischer  physiologischer  Verteilung  in  gewissen 
Organen  (Ehrlich  ^^).  Wie  subtil  diese  hier  in  Frage  kommenden 
Faktoren  sein  müssen,  geht  z.  B.  daraus  herv'or,  dass  bei  ein  und  der- 
selben Tierart  mit  zunehmendem  Alter  des  Tieres  ein  Gewebe  voUstäodig 
seine  spezifische  Affinität  für  eine  bestimmte  Bakterienart  verlieren 
kann.  So  zeigen  bei  jungen  säugenden  Kaninchen  nach  Metschnikoff, 
IssAEFF  &  KoLLE  (1.  c.)  die  Choleravibrionen  eine  spezifische  Prädilek- 
tion  für  die  Darmepithelien,  während  bei  älteren  Kaninchen  die  Cholera- 
vibrionen das  Darmepithel  überhaupt  nicht  invadieren. 

Ebenso  wenig  geklärt  wie  diese  hier  auseinandergesetzten  Verhält- 
nisse der  spezifischen  Anpassung  mancher  Mikroorganismen  an  bestinunie 
Gewebe  ist  die  Frage,  worauf  überhaupt  die  Eigenschaft  der  in- 
fektiösen Bakterien,  in  das  Gewebe  einzudringen,  also  die  ihnen 
innewohnende  Invasionsfähigkeit  beruht.   Nach  Arloing  &  Coi-R- 

MONT«\  CHAKKIN&  RCFPEU^^  COLRMONT««,  ROGER^',  KrUSE«^,  BOÜCHABD*' 

und  Vandevelde  70  sollen  die  infektiösen  Bakterien  Stoffe  ausscheiden, 
welche  auf  den  Organismus  prädisponierend  für  die  Invasion  wirken. 
Kruse  nennt  diese  Stoffe  Lysin e.  Nach  dieser  Ansicht  würde  also  die 
Invasionsfähigkeit  der  infektiösen  Bakterien  von  der  Menge  und  Be- 
schaffenheit dieser  prädisponierenden  Lysine  abhängen.  Kruse  glaubt 
dass  diese  Stoffe  die  normalen  angeborenen  Abwehrkräfte  des  Organisrnm 
neutralisieren,  so  dass  dann  die  Mikroorganismen  eindringen  und  siel 
vermehren  können.  Vandp:velde  (1.  c),  der  diese  Frage  beim  Staphylo 
coccus  näher  studiert  hat  und  dort  an  filtrierten  alten  Kulturen  sowol 
derartige,  die  Infektion  begünstigende  Stoffe,  also  Lysine  im  Sinn 
Kruses,  als  auch  einen  die  cellulären  Schutzorgane,  die  Leukocyten  al 
tötenden  Stoff,  das  Leukocidin,  gefunden  hat,  glaubt  nicht,  dass  dies 
Stoffe  für  den  höheren  oder  geringen  Grad  der  Infektiosität  diese 
Mikroorganismen  ausschlaggebend  sind,  weil  sowohl  stark  virulente,  a 
auch  in  ihrer  Virulenz  stark  abgeschwächte  Staphylokokken  in  gleichei 
Maße  die  Lysine  wie  das  Leukocidin  produzieren.     Allerdings  will  < 
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men  eine  gewisse  Rolle  bei  dem  Mechanismus  der  Virulenz ,  also  in 
em  Kampfe  der  Bakterien  gegen  den  Organismus,  zuschreiben.  Dieser 
Forscher  glaubt  viehnehr,  dass  die  Pathogenität  in  einer  direkten 
Resistenz«  der  pathogenen  Bakterien  gegenüber  den  bakterienfeindlichen 
vräften  des  normalen  Organismus  beruht  (s.  Bd.  III].  Damit  würde  die 
Beobachtung  von  Danysz'^  übereinstimmen,  welcher  gefunden  haben 
^11,  dass  Milzbrandbazillen,  die  durch  Passage  (s.  u.)  in  ihrer  Infektiosität 
resteigert  worden  waren,  mit  einer  schleimigen  Hülle  umgeben  würden, 
iie  sie  gegenüber  den  abtötenden  Kräften  des  Serums  widerstandsfähiger 
nachte.  Jedenfalls  können  wir  mit  Sicherheit  betreffs  der  Frage  nach 
ien  Ursachen  der  Infektiosität  eines  pathogenen  Mikroorganismus  nach- 
(reisen,  dass  hierbei  gewisse  biologische  Verhältnisse  des  betreffenden 
Quenschlichen  oder  tierischen  Organismus  von  ausschlaggebender  Be- 
ieutang  sind.  Denn  wir  sehen  bisweilen  Fälle,  in  denen  ausnahmsweise 
eine  Bakterienart,  die  gewöhnlich  für  den  Menschen  nicht  infektiös  ist, 
bei  einem  einzelnen  Individuum  infektiös  wirkt.  So  berichtet  Lubowski  "^ 
über  eine  infektiöse  mit  Ikterus  einhergehende  Darmerkrankung  eines 
Kindes,  bei  welcher  er  den  sonst  für  den  Menschen  nicht  infektiösen 
Schweinerotlaufbacillus  einwandsfrei  sicher  gestellt  als  Ursache  nach- 
weisen konnte.  Umgekehrt  sind  eine  Menge  von  Fällen  bekannt,  wo 
der  Choleravibrio  zu  Zeiten  von  Epidemieen  bei  Leuten,  welche  in  enger 
Berührung  mit  Cholerakranken  waren,  in  den  Darmentleerungen  ge- 
funden wurde,  ohne  dass  diese  Leute  die  geringsten  Infektionssymptome 
zeigten,  während  andere  unter  den  gleichen  Infektionsumständen  an 
schwerster  Cholera  erkrankten.  Das  gleiche  Verhalten  ist  von  einer 
großen  Anzahl  pathogener  Mikroorganismen  bekannt  (cf.  Kap.  11). 
Ja,  nicht  nur  individuell  sehen  wir  in  dieser  Beziehung  die  aller- 
größten Unterschiede,  sondern  es  können  sich  mit  dem  zunehmenden 
Älter  derartige  biologische  Veränderungen  in  dem  Organismus  einer 
ganzen  Tierspecies  vollziehen,  dass  ein  und  derselbe  Mikroorganismus 
ftr  den  Menschen  oder  eine  Tierart  in  einer  gewissen  Altersstufe  in- 
fektiös, in  einer  anderen  dagegen  dies  nicht  mehr  ist.  Auf  das  ver- 
schiedene Verhalten  von  Choleravibrionen  jungen  und  alten  Kapinchen 
gegenüber  haben  wir  in  dieser  Hinsicht  schon  oben  verwiesen.  Aber  auch 
fär  den  Menschen  können  wir  derartige  Beispiele  anführen.  So  ist  der 
Bacillus  pyocyaneus  nach  den  Untersuchungen  von  Schimmelbusch '^ 
nnd  nach  den  Beobachtungen  anderer  Autoren  für  den  Erwachsenen  mit 
Ausnahme  vereinzelter  individuell  zu  betrachtender  Fälle  als  nicht  in- 
fektiös, sondern  saprophytenartig  zu  betrachten.  Dagegen  ist  er  nach 
den  Untersuchungen  von  Kossel  "^  und  vieler  späterer  Autoren  für  den 
Menschen  im  Kindesalter  sicher  infektiös,  so  dass  er  hier  die  schwersten 
Infektionen,  Meningitis  und  allgemeine  Infektion  auf  dem  Wege  der 
Blntbahn  hervorrufen  kann.  Ja,  selbst  einzelne  Teile  des  Organismus 
können  zeitlich  und  individuell  in  ihren  biologischen  Verhältnissen, 
welche  wir  noch  in  keiner  Weise  vollständig  übersehen,  so  verschieden 
sein,  dass  sie  in  einer  Lebensperiode  von  gewissen  Bakterienarten  in- 
vadiert  werden  können,  was  in  einer  anderen  Lebensperiode  nicht  der 
Fall  ist.  So  ist  es  bakteriologisch  sichergestellt,  (Rosinski '^),  dass  der 
Gonococcus  bei  Neugeborenen  die  Mundschleimhaut  invadieren  kann,  was 
bei  Erwachsenen  bisher  mit  Sicherheit  nie  beobachtet  wurde.  So  weit 
wir  in  die  Ursachen  dieser  Dinge  eingedrungen  sind,  wird  dies  in  den 
Kapiteln  über  natürliche  Resistenz  und  persönliche  Disposition  des  dritten 
Bandes  ausftlhrlich  erörtert  werden. 

Handbnch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  I.  Iß 
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Hierher  gehören  auch  die  Fälle,  in  denen  pathogene  Bakterien  oft 
sehr  lange  Zeit  im  Gewebe  verweilen,  ohne  infektiöse  Symptome 
zu  machen,  die  sogen,  latente  Infektion  (s.  Kap.  II),  um  dann 
unter  besonderen  Umständen,  öfters  im  Anschlnss  an  ein  Traoma 
oder  an  eine  zweite,  sekundäre  Infektion,  manifest  zu  werden.  Ferner 
die  Fälle,  in  denen  Mikroorganismen,  die  normal  auf  der  Oberfläche 
der  Schleimhäute  des  menschlichen  Organismus  zu  wuchern  pflegen, 
unter  besonderen  Verhältnissen  in  das  Gewebe  eindringen  und  dort 
infektiös  wirken  (Autoinfektion  s.  Kap.  II).  Auch  diese  Vorkomm- 
nisse hängen  auf  das  innigste  mit  gewissen  entwicklungshemmenden  nnd 
baktericiden  Kräften  des  normalen  Organismus  zusammen,  so  dass  sie 
zusammenfassend  bei  dem  Kapitel  der  angeborenen  Resistenz  und  per- 
sönlichen Disposition  behandelt  werden  sollen.  Bei  denjenigen  Bakterien- 
arten, bei  welchen  die  pathogene  Wirkung  ausschließlich  an  ein  spezi- 
fisches, in  den  Kreislauf  gelangendes  Gift  gebunden  ist,  das  zu  bestimmten 
Organen  eine  spezifische  Affinität  hat,  genügt  selbst  das  Eindringen 
und   die  Vermehrung  der  lebenden  Keime   im  Gewebe  nicht,  um  ihre 

Sathogene  Wirkung  ausüben  zu  können.  Hier  ist  vielmehr  nötig,  das» 
as  Gift  in  das  betreffende  Organ  kommt,  d.  h.  dass  letzteres  gift- 
empfindlich ist.  Am  klarsten  übersehen  wir  dies  beim  Tetanus.  So  er- 
kranken Tauben  und  Hühner  bei  einer  Infektion  mit  Tetanussporen 
nicht  an  Tetanus,  trotzdem  die  Sporen  bei  ihnen  auswachsen  una  das 
spezifische  Gift  in  ihrem  Blute  kreist,  indem  ihr  Zentralnervensystem 
nur  in  sehr  geringem  Maße  tetanusgiftempfindlich  ist  (A.  Wasser- 
mann ^ß). 

Es  setzen  sich  demnach  die  Ursachen  der  Pathogenität 
eines  infektiösen  Mikroorganismus  aus.  den  allerver- 
schiedensten  Momenten  zusammen,  die  einerseits  dem 
betreffenden  Mikroorganismus  eigentümlich  sind,  anderer- 
seits in  biologischen  Eigenschaften  des  invadierten  Orga- 
nismus beruhen  und  deren  eigentlichen  Mechanismus  wir 
noch  nicht  kennen. 

Hat  die  Infektion  einmal  stattgefunden  und  Platz  gegriflFen,  so  wird 
nun  der  zeitliche  Verlauf,  die  Schwere  der  Infektion  ebenfalls  ?on 
den  mannigfaltigsten  Faktoren,  die  zum  Teil  auf  selten  der  Mikro- 
organismen, zum  Teil  auf  selten  des  Organismus  liegen,  beeinflusst. 
In  erster  Linie  sehen  wir  bei  der  experimentellen  Prüfung  dieser  Frage 
ebenfalls  wieder  die  Mengenverhältnisse  der  eingedrungenen 
Noxe  die  allergrößte  Rolle  spielen,  wie  wir  dies  schon  oben  bei  der 
Frage  nach  dem  Zustandekommen  der  Infektion  erörtert  haben.  Im 
allgemeinen  können  wir  den  Satz  aufstellen:  je  größer  die  Menge  der 
eingedrungenen  Keime  oder  des  einverleibten  Toxins,  desto  rascher  ist 
im  Experimente  der  Krankheitsverlauf,  natürlich  bis  zu  einem  gewisseii 
Maximum,  über  welches  hinaus  kein  Einfluss  selbst  der  gesteigertster 
Dose  mehr  zu  erkennen  ist.  Auch  bei  der  Verlaufsart  und  der  Schwere 
der  Infektionen  des  Menschen  spielen  die  im  iniizierten  Organismus  vor 
handenen  Mengenverhältnisse  der  Bakterien  und  ihrer  Toxine  eine  her 
vorstechende  Rolle.  So  entsteht  bei  der  plötzlichen  Aussaat  einer  großei 
Menge  Tuberkelbazillen  auf  dem  Wege  der  Blut-  und  Lymphbahn  da 
stürmisch  und  schwer  verlaufende  Bild  der  akuten  Miliartuberkulose 
während  bei  der  Aussaat  vereinzelter  Tuberkelbazillen  auf  dem  Weg 
der  Lymph-  oder  Blutbahn  nur  einzelne  Miliartuberkeln  in  Leber,  Mil: 
Niereu    oder   anderen  Orgauen  entstehen,  welche  den  Verlauf  der  Ii 
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fektion  nicht  aniiiiliernd  &io  schwor  und  akut  i^esüilten.     Ferner  ersehen 
wir   aus  den  ver^Ieieheiiden   bakteriolo^^iseheu  Blutuutersuchnngcn  von 

IC<^>HX  il.  e.}  und  A.  Fränkkiv^  sowie  von  Kliinau  L  e.)  bei  äeps^i«, 
Typhus  und  riieuiuonie,  dans,  je  größer  die  Auzahl  der  im  Blute  uaeh- 
gewiesenen  Bakterieo,  also  eine  je  groüere  Ueberschwemmuu^  des 
Organismus  mit  pathogeucn  Keimen  vorhanden  ist,  desto  sehwerer  der 
Krankheiti^verlauf  war 
■  Aueh  die  Eintrittspforte  ist  t\ir  die  Dauer  und  Schwere  des  In- 
I  fektioDSverlaufes  bei  vielen  lotektionserregern,  welehe  nieht,  wie  z.  B. 
"  Clvolera  nder  Tvphus,  vnn  vornherein  an  ganz  bestimmte  Einj^angs- 
_  pforteo  irebundeu  shid,  von  groHeni  Einflussie  auf  den  Intektionsverlauf, 
FUr  diejenifi:en  lutektionserreger,  bei  welchen  das  Bhit  die  Verallge- 
tneinemng  der  Inlektiunserreger  besorgt,  wie  beispielsweise  Strepto- 
kokken^ TnberkelbazilleUj  Pneumokokken,  Milzbrand»  ferner  bei  Kanin- 
chen und  Meerseh weincheu  auefi  Typhus  und  Cholera ,  kann  man  anf 
Graad  der  experittieutellen  Tbatsaehen  den  Satz  aufstellen,  dass  der 
iDtektionsverlauf  um  so  sehwerer  und  akuter  ist,  je  sehnellcr  die  Keime 
in  das  Blut  resorbiert  werden.  Daher  sterlren  die  Tiere  bei  der  [ufek- 
tion  mit  diese u  Bakterien  am  rasehesten  bei  der  iHrekten  Einfilhruug 
in  die  Blutbahn  oder  bei  Injektion  in  die  großen  serösen  HohleUj  lang- 
samer dagegen  bei  subkutaner  Infektion*  Kruse  und  Paxsini  (1.  c.) 
haben  tlir  den  Poeumoeoeeus  die  rntersehiede  in  dem  Grade  und  der 
Sclmelligkeit  des  lutektionsverlaufes  je  naeli  der  Eintrittspiorte  am 
Kanioehen  sehr  eingehend  studiert,  Aueh  für  eine  Reihe  der  spontanen 
Infektionen  des  Menschen  können  wir  die  Bedeutung  der  hier  wieder- 
i;egebenen  experimentellen  Thatsaehen  erkennen.  So  verlauft  eine 
Strei^tokokkeninfektion  gewöhnlieh  um  so  raseher  und  sehwerer,  je 
günstiger  die  Eintrittspforte  fUr  die  schnelle  Resorption  der  einge- 
äruufrenen  Keime  in  das  Blut  gelegen  ist,  wie  dies  besonders  beim 
puerperalen  Uterus  sowie  bei  frischen,  noeb  uieht  mit  Granulationen 
Weckten  Wunden  der  Fall  ist.  Aneli  bei  der  Pcstinfektiou  des  Meu- 
^'hen  sehen  wir  das  gleiehe,  indem  die  in  der  Lunge  gelegene  Eintritts- 
pforte einen  gewöhnlich  viel  sehwereren  Infektions verlauf  bedingt,  als 
wenii  der  Pestbaeillus  dureh  die  ilant  eingedmngen  ist,  welchem  Bei- 
spiel noch  eine  Reihe  anderer  leicht  anzutllgeii  wäre. 

Von  manchen  Antoreu  wird  der  gegenüber  der  Norm  physikaliseh 
und  chemisch  v e r ä n d e r t e n  B e se h a f f e n b e i  t  d e s  (t e w e b e s  de r  E i n - 
trittßp  forte  auf  Grund  ihrer  Experimente  einegrolie  Wichtigkeit  fllrden 
Verlauf  einer  Infektion  beigemessen.    So  erzengte  Duüst'^  bei  Kauiuchen 
Häraatome.    Impfte  er  nun  in  diese  Ilänuitume  Pneumokokken^  so  ent- 
wickelte   sieh    bei    diesen    Tieren    Itereits    bei    ' mo,^  eem    Kultur    eine 
scbvere,  tödliche  Infektion,  bei  den  Kfuitrolltiereu  erst  l>ei  1  eem  Kultur. 
Iclmlich    waren    die    Erfolge    mit  Stapliylokokkeninfektion.     Stkick''* 
bunte  den  gleichen  EinHnss  auf  den  Verhuif  der  Tetanusinfektitm  bei 
Kaninchen    beobachten,    wenn    die    Infektion    von   Schusswunden    oder 
Hämatomen    bei    den    Tieren    ausging.      LissErj^"    studierte    gleichfalls 
experimentell  den  EinÜuss  von  Gewebslasionen  an  der  Eintrittspforte  auf 
Verlauf  einer  Infektion  bei  Kaninehen  mit  Staphyh>coccus  aureus.  Bac. 
yaneus,  Bactcrium  coli,  Streptokokken  und  girtfrei€*n  Tetanussporeu, 
r  legte  Mnskelbllndel  der  Addnktoren  frei  und  bedeckte  sie  mit  feuehten 
iKtmipreasen.     Diese  Tiere    dienten    als   Kontrollen.     In    einer    zweiten 
rie  wurden  diese   Mnskelblhidel  an  den  Enden  nnterbundenj   in  einer 
ritten  wurden  sie  der  Äustroeknnng  Überlassen,  in  einer  vierten  wurden 
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sie  stark  gequetscht.  Bei  den  Tieren  der  ersten  Reihe  ging  die  Infek- 
tion überhaupt  nicht  an,  bei  den  Tieren  der  übrigen  Reihen  dagegen 
entwickelte  sich  eine  schwere,  tödlich  verlaufende  Infektion  und  zwar 
war  nach  Linser  die  Austrocknung  und  Quetschung  des  Gewebes  der 
Eingangspforte  besonders  verderblich  für  den  Verlauf  der  Infektion. 

Beim  Menschen  kommt  femer  für  die  Schwere  der  Infektion  nnd 
die  Schnelligkeit  des  Verlaufes  noch  in  ausgesprochener  Weise  die 
anatomische  Verteilung  der  Noxe  hinzu,  ob  bei  der  Verbreitung 
des  Infektionsstoflfes  lebenswichtige  Organe  der  Sitz  der  Infektion  sind 
oder  weniger  wichtige.  Diese  anatomische  Verbreitung  der  Infek- 
tionserreger ist  auch  maßgebend  für  das  klinische  Bild  der  Er- 
krankung, welches  ein  Infektionserreger  im  gegebenen  Falle 
hervorruft.  So  kann  der  Streptococcus,  wenn  er  in  das  feste,  straffe 
Bindegewebe  des  Fingers  gelangt,  das  seiner  Verbreitung  ein  mechanisches 
Hindernis  entgegensetzt,  eine  lokal  bleibende  Entzündung,  ein  Panaritinm, 
erzeugen.  Gelangt  er  in  lockeres  Unterhautbindegewebe,  so  kommt  es 
zur  Phlegmone;  verbreitet  sich  der  Streptococcus  in  den  Lympbspalten  der 
Haut,  so  entsteht  das  Erysipel;  gelangt  er  in  die  Peritonealhöhle,  so  kommt 
es  zur  Peritonitis;  wächst  er  im  Blute,  so  entsteht  das  Bild  der  Septi- 
kämie  u.  s.  w.  Wir  sehen  aus  diesen  Beispielen,  wie  verschieden  ein 
und  dieselbe  Infektion  verlaufen  kann,  sofern  nur  der  Infektionserreger 
nicht  eine  spezifische  Anpassung  an  ganz  bestimmte  Gewebe  (s.  o.)  be- 
sitzt, so  dass  er,  wie  z.  B.  der  Choleravibrio,  sich  ausschließlich  nur  in 
einem  Gewebe  z.  B.  in  dem  Darmepithel  vermehren  kann.  Trotz  dieses 
verschiedenen  klinischen  Infektions  verlauf  es  sind  indessen  alle  diese 
verschiedenen  Krankheitsbilder,  wie  wir  dies  schon  oben  am  Beispiel  des 
Pneumococcus  auseinandergesetzt  haben,  ätiologisch  ein  und  dieselben. 
nur  symptomatisch  verschiedene  Streptokokkeninfektionen.  Dies  geht  mit 
unzweideutiger  Sicherheit  aus  den  von  Petruschky®^  am  Menschen  ge- 
machten Versuchen  hervor,  indem  es  diesem  Autor  gelang,  bei  Karkinom- 
kranken  zwecks  therapeutischer  Maßnahmen  typisches  fieberhaftes  Ery- 
sipel hervorzubringen,  indem  er  Streptokokken,  die  er  aus  einem  Falle  von 
eitriger  Peritonitis  nach  parametritischem  Exsudat  gezüchtet  hatte,  durch 
oberflächliche  Skarifikation  in  die  Lymphräume  der  Haut  brachte.  Der 
Einfluss,  der  von  selten  des  Organismus  durch  die  seinen  Säften  und 
Zellen  normal  innewohnenden  und  individuell  sowie  unter  Einfluss 
äußerer  Faktoren  schwankenden,  bereits  wiederholt  erwähnten  Abwehr- 
kräfte  auf  den  Verlauf  der  Infektion  ausgeübt  wird,  wird  in  Band  lU 
behandelt  werden. 

Von  größtem  Einfluss  auf  den  Verlauf  der  Infektion  sind  endlich 
noch  die  Virulenz  der  Infektionserreger  sowie  die  Bakterien- 
assoziationen, d.  h.  indem  nicht  eine,  sondern  mehrere  Bakterienarten 
in  dem  betreflFenden  Falle  vorhanden  sind,  also  die  sogen.  Misch- 
und  Sekundärinfektionen. 

Unter  Yiralenzgrad  eines  Infektionserregers  verstehen  wir  den  Grad 
seines  pathogenen  Vermögens  im  empfänglichen  Organismus.  Die  Viru- 
lenz  stellt  also  die  Summe  der  spezifisch  krankmachenden  Wirkungen 
eines  Mikroorganismus  dar.  Manche  Autoren  unterscheiden  zwischen 
Virulenz  und  Toxizität,  indem  sie  unter  Virulenz  die  Infektiosität,  d.  b- 
die  Fähigkeit,  im  Tierkörper  zu  wachsen,  unter  Toxizität  die  Fähigkeit 
und  das  Maß  der  Giftproduktion  verstehen.  Wie  wir  indessen  schon  oben 
auseinandergesetzt  haben,  lässt  sich  bei  den  Infektionsprozessen  sebf 
häufig  nicht  scharf  auseinanderhalten,  welche  Wirkung  der  Infektion,  d.  h- 
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der  Ausbreitung  der  lebenden  Bakterien,  und  welche  Wirkung  der  Intoxika- 
tion, d.  h.  der  Wirkung  der  leblosen  Stoffe  derselben  zuzuschreiben  sind.  Bei 
sehr  vielen  Mikroorganismen  gehen  Infektion  und  Intoxikation  so  eng 
nebeneinander  her  und  greifen  so  ineinander  über,  besonders  bei  jenen, 
bei  welchen,  wie  bei  Cholera  und  Tj^phus,  die  Gifte  zum  größten  Teile 
an  den  Bakterienleib  selbst  gebunden  sind  und  erst  beim  Zerfalle  der- 
i^elben  frei  werden  (cf.  Gifte,  Kap.  Endotoxine),  dass  wir  eine  derartige 
scharfe  Trennung  wohl  prinzipiell,  aber  nicht  flir  die  im  Organismus 
sich  abspielenden  thatsächlichen  Verhältnisse  durchführen  können.    Da- 
mit soll  natürlich  durchaus  nicht  geleugnet  werden,  dass  bei  manchen 
liakterienarten,    bei   welchen    die  Infektiosität    hinter   der   Giftbildung 
völlig  zurücktritt,  wie  beim  Tctanusbacillus  oder  beim  Diphtheriebacillus, 
man  sehr  häufig  nachweisen  kann,  dass  wenig  infektiöse,  d.  h.  mit  ge- 
ringer Wachstumsenergie   ausgerüstete  Bazillen   sehr   starke  Giftprodu- 
zenten  sind ,  und  andererseits  l3iphtheriebazillen,  die  sehr  üppig  wachsen, 
aUo  sehr  infektiös   sind,   sehr  wenig  Gift  produzieren,  wie  dies  von 
BoMsTEiN^2^  Croly^*  uud  Brunner*»^  beschrieben  und  wohl  von  allen, 
die  mit  diesen  Bakterienarien  gearbeitet  haben,  beobachtet  wurde.    Da 
nun  bei  Tetanus  und  Diphtherie  die  Verbreitung  der  lebenden  Infektions- 
erreger als  solcher  nicht  annähernd  die  Rolle  spielt  wie  die  Verbreitung 
des  spezifischen  Giftes  dieser  Bakterien  im  Organismus,  das  von  den 
lebenden  Bakterien  ausgeschieden  und  durch  Vermittlung  des  Kreislaufes 
die  gesamten  spezifischen  Krankheitssymptome  verursacht,  so  dass  wir 
hier  selbst  ohne  jeden  lebenden  Infektionserreger  ausschließlich  mit  dem 
Gifte  (s.  Bakteriengifte)  die  spezifische  Krankheit  erzeugen  können,  so 
richtet  sich  bei  diesen  Bakterienarten  der  Grad  der  Virulenz  ausschließ- 
lich nach  dem  Maße  ihrer  Giftproduktion.    Ein  Diphtheriebacillus,  der 
zwar  sehr  gut  im  Tierkörper  wächst,  aber  nur  kleine  Mengen  Gift  zu 
produzieren  vermag,  ist  eben  weniger  virulent  als  einer,  bei  dem  dies 
omgekehrt  ist,   und  andererseits  richtet  sich  bei  Bakterien,   bei  denen 
ihre  spezifische  Wirkung  ausschließlich  an  die  Anwesenheit  der  Bakterien 
ab  solcher  im  Gewebe  gebunden  ist,    z.  B.  beim  Tuberkelbacillus  die 
Virulenz  ausschließlich  nach  der  Verbreitungs-  und  Wachstumsmöglich- 
keit, welche  diese  Bakterienarten    im  Organismus  haben.    Vagedes®^ 
kat   die  Virulenzunterschiede   der  Tuberkelbazillen,  welche   direkt   aus 
dem  Menschen  gezüchtet  waren,  besonders  eingehend  au  Kaninchen  und 
Ratten  studiert  und  spricht  sich  darüber  in  der  Art  aus,  »dass  Tuberkel- 
bazillenkulturen  verschiedener  Herkunft  sehr  verschiedene  Virulenz  für 
Tiere  besitzen  können,  also  im  Tierkörper  eine  verschieden  starke  Wachs- 
tumsenergie zeigen.«    . 

Der  Grad  der  Virulenz  kann  nun  bei  allen  Mikroorganis- 
men,  wie  wir  uns  leicht  im  Tierversuche  überzeugen  können, 
ein  »ehr  verschiedener  sein  und  wir  haben  es  für  die  meisten 
Bakterienkulturen  in  der  Hand,  sie  durch  gewisse  Maßnahmen  in  ihrer 
Virulenz  fllr  Tiere  herabzusetzen  oder  auch  zu  steigern.  Indessen  ist 
dabei  das  Verhalten  sehr  häufig  derart,  dass  die  Virulenz  für  eine  ge- 
friMe  Tierart  herabgesetzt,  für  eine  andere  hingegen  dabei  gleich  bleibt 
oder  sogar  im  Gegenteil  gesteigert  wird.  Denn  damit,  dass  ein  Mikro- 
organismuB  eine  sehr  hohe  Virulenz  flir  eine  gewisse  Tierspecies  zeigt, 
ist  durchaus  nicht  gesagt,  dass  er  nun  fUr  alle  Species,  für  welche  er 
pathogen  ist,  eine  ebenso  starke  Virulenz  besitzt.  Wir  werden  hierauf 
noch  weiter  unten  zu  sprechen  kommen.  Die  Virulenz  ist  eben  nach 
mUem,  was  wir  bisher  bereits  kennen  gelernt  haben,  stets  eine  relative 
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Größe,  die  eine  Funktion  der  Wechselbeziehungen  zwischen  gewissen 
biologischen  Eigenschaften  des  Bakteriums  und  des  lebenden  Organis- 
mus  darstellt.  Bietet  der  letztere  bei  einer  bestimmten  Tierart  oder 
selbst  individuell  bei  einem  bestimmten  Individuum  dem  ersteren  größeren 
Widerstand  als  in  einem  anderen,  dann  ist  die  betreffende  Bakterienart 
für  diesen  Organismus  weniger  virulent  als  für  den  zweiten.  Demge- 
mäß ist  es  leicht  zu  verstehen,  dass  die  Virulenzsteigerung  oder  der 
besondere  Grad  der  Virulenz  für  eine  Tierart  noch  nicht  regelmäßig  das 
gleiche  für  eine  zweite  oder  alle  Tierspecies  bedingt,  indem  in  der 
zweiten  nicht  nur  quantitativ,  sondern  auch  qualitativ  andere  Wider- 
stände sich  der  pathogenen  Entfaltung  des  betreffenden  Mikroorganismns 
entgegenstellen  können.  Derartiges  zeigte  experimentell  zuerst  flir  den 
Schweinerotlaufbacillus  Pasteür*«  sowie  für  Streptokokken  Knork*', 
Petrüsciiky®®,  Koch  &  Petruschky»»,  indem  Streptokokken,  die  in 
ihrer  Virulenz  für  Mäuse  sehr  gesteigert  waren,  in  ihrer  Virulenz  ftlr 
Kaninchen  zurückgingen  und  umgekehrt.  Besonders  geht  dieses  Ver- 
halten auch  aus  Versuchen  von  A.  Wassermann  »®  hervor.  Man  kann 
nämlich  leicht  die  Virulenz  bestimmter  Infektionserreger,  so  des  Typhns- 
bacillus,  für  eine  Tierspecies,  z.  B.  Meerschweinchen  steigern ,  "indem 
man  die  normalen  biologischen  Resistenzkräfte  des  Meerschweinchen- 
Organismus  durch  spezifische  Gegenmittel  bindet  (s.  Antikomplementc 
bei  Kap.  Persönliche  Disposition  und  angeborene  Resistenz  Bd.  HI). 
Der  Gegenkörper,  welcher  die  Resistenzkräfte  des  Meerschweinchens 
bindet,  ist  indessen  für  eine  andere  Tierart,  z.  B.  den  Mäuseorganismus, 
ohne  jeden  Einfluss,  so  dass  also  hieraus  klar  hervorgeht,  dass  die 
Resistenzkräfte  verschiedener  Tierspecies  in  qualitativ  verschiedenen 
Stoffen  beruhen,  und  daher  eine  Bakterienart  für  die  eine  Tier- 
art einen  höheren,  für  die  andere  einen  geringeren  Virulenzgrad 
besitzen  kann,  je  nachdem  sie  sich  gegenüber  den  Resistenzkräften  der 
einen  oder  der  anderen  Species  gerade  besonders  widerstandsfähig  erweist. 
Vergleichen  wir  nun  die  Virulenz  ein  und  derselben  Bakterienart, 
aber  aus  verschiedenen  Krankheitsfällen  des  Menschen  gezüchtet,  indem 
wir  quantitativ  gleiche  Mengen  ein  und  derselben  Tierart  beibringen, 
so  zeigen  hierbei  die  verschiedenen  »Stämme«  sehr  große  Schwankungen 
in  ihrer  Virulenz.  Derartiges  wurde  für  Diphtheriebazillen  bereits  von 
LöFFLER^S  von  Roux  &  Yersin  (1.  c.)  und  vielen  anderen  Autoren  be- 
richtet, für  Streptokokken  von  A.  Levy^^^  y.  Lingelsheim  ^^  ^  pg. 
trüschky  (1.  c),  für  Pneumokokken  von  Kruse  &  Pansini^*,  flir  Typhus- 
bazillen  von  Brieger,  Kitasato  &  Wassermann  »s.  Für  TuberkelbazillcD, 
für  welche  dieses  Factum  anfangs  geleugnet  wurde,  konnte  es  Vagedes 
(1.  c.)  mit  Sicherheit  nachweisen.  Auf  die  Frage,  ob  wir  berechtigt  sind, 
aus  der  im  Tierexperiment  hervortretenden  besonderen  Virulenz  eines 
aus  einem  menschlichen  Krankheitsfälle  frisch  gezüchteten  Infektions- 
erregers den  direkten  Schluss  zu  machen,  dass  dieser  Infektionserreger 
sich  auch  im  menschlichen  Organismus  besonders  virulent  verhalte, 
werden  wir  weiter  unten  zu  sprechen  kommen. 

Wie  schon  kurz  vorher  erwähnt,  ist  es  uns  für  fast  alle  Infektionserreger 
möglich,  unter  künstlichen  Bedingungen  die  Virulenz  zu  verändern  und  zwar 
einerseits  abzuschwächen,  andererseits  zu  erhöhen.  Eine  Abschwächung  der 
meisten  parasitären  Bakterien  tritt  spontan  im  Laufe  der  künstlichen 
Züchtung  auf  Nährböden  ein.  Daher  sind  im  allgemeinen  alle  Bakterien  am 
virulentesten  direkt  ohne  zwischenliegende  Kultur  aus  dem  lebenden  Organismus 
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verimpft.     So  ist  beispielsweise  das  Organ  oder  das  Blut  eines  an  Milzbrand 

frisch  gestorbenen  Tieres  stets  der  virulenteste  Infektionsstoff  für  Milzbrand. 

Offenbar  spielen  hierbei  teils  schädliche  Produkte,  welche  sich  beim  Wachstum 

der  Bakterien  auf  Nährböden  entwickeln,  Säuren,  Basen,  Fermente,  und  welche 

anf  die  Bakterien   einwirken,   sowie  auch  die  Anpassung  an   das  Wachstum 

anf  künstlichen  Nährböden  die  Hauptrolle,  indem  die  Bakterien  sich  an  sapro- 

ph^tische  Lebensweise  gewöhnen.     Infolgedessen  sind  diejenigen  Nährmedien, 

welche  in  ihrer  Zusammensetzung  den  natürlichen  Säften  des  Organismus  am 

nächsten  kommen,  für  die  streng  parasitären  Mikroorganismen  am  geeignetsten, 

um  die  Virulenz  länger  zu  erhalten.     So  bewahren  nach  Roger  (l.  c.)  und 

V.  LiNG£L8H£iH  (1.  c.)  Streptokokken  im  Kaninchenserum,  nach  £.  Fränkel 

Ä  Reiche •«  Pneumokokken  auf  Blutagar  oder  nach   Grawitz  &  Steffen^' 

aof  koaguliertem   pneumonischem  Sputum    länger  ihre  Virulenz  als  auf  den 

gewöhnlichen   Nährmedien.      Ebenso    verhalten    sich    Diphtheriebazillen    nach 

LOffler  (1.  c.)  und  anderen  Autoren  auf  koaguliertem  Serum. 

Roux  &  MET8CHN1K0FF  ^^  haben  ein  anderes  Kulturverfahren  zur  Erhal- 
tung der  Virulenz  vorgeschlagen,  das  den  natürlichen  Verhältnissen  noch 
näher  kommt,  indem  sie  die  Bakterien  innerhalb  CoUodiumsäckchen  in  die 
Bauchhöhle  von  Tieren  bringen  und  dort  belassen. 

Sehr  zu  empfehlen  ist  es  auch,  die  Virulenz  der  Bakterien  dadurch  zu  be- 
wahren, dass  man  das  die  Infektionserreger  enthaltende  Blut  der  Versuchstiere 
steril  in  Olaskapillaren  aufsammelt,  diese  zuschmilzt  und  auf  Eis  aufbewahrt. 
Bei  der  Anwendung  der  gewöhnlichen  Nährböden  spielt  für  die  Er- 
haituBg  der  Virulenz  vor  allem  die  chemische  Zusammensetzung  des  Nähr- 
bodens, besonders  die  richtige  Alkaleszenz  desselben  eine  große  Rolle,  so  dass 
manche  Bakterienarten,  z.  B.  Typhus,  bei  Verwendung  eines  schlecht  berei- 
teten Nährbodens  von  einem  Tag  zum  andern  ihre  Virulenz  einbüssen  können 
Pfeiffer  &  Kolle  1.  c).  Derartiger  ungünstiger  Einfluss  seitens  ungeeignet 
bereiteter  Nährböden  auf  die  Virulenz  ist  noch  bei  vielen  anderen  Bakterien 
beobachtet  worden,  ja  man  kann  behaupten,  dass  fast  jede  Bakterienart  ein 
gewisses  Optimum  der  Alkaleszenz  und  des  Peptonzusatzes  hat,  bei  welchem 
sie  ihre  Virulenz  auf  dem  künstlichen  Nährboden  am  besten  erhält. 

Die  verschiedenen  Bakterienarten  zeigen  in  Bezug  auf  ihre  Neigung,  auf 
kfinstlichen  Nährböden  avirulent  zu  werden,  sehr  große  Verschiedenheiten. 
80  schwäeht  sich  beispielsweise  der  Pneumococcus  in  den  gewöhnlichen  künst- 
lichen Knitaren  sehr  rasch  ab,  während  bei  anderen,  besonders  sporenbilden- 
den, z.  B.  dem  Tetanus,  diös  in  weit  geringerem  Maße  der  Fall  ist.  Andere 
ßakterien  zeigen  eine  ganz  besondere  Neigung,  avirulent  oder  selbst  abgetötet 
za  werden,  wenn  in  den  Nährmedien  bestimmte  schädliche  Stoffwechselprodukte 
ihres  eigenen  Wachstums  auf  sie  einwirken.  So  sind  Streptokokken  und 
Diphtheriebazillen  sehr  empfindlich  gegen  Säuren  und  schwächen  sich  infolge- 
dessen sehr  leicht  anf  Nährböden  ab,  denen  solche  Zusätze  gemacht  sind, 
dass  die  Bakterien  darauf  mehr  Säuren  produzieren,  z.  B.  Traubenzucker  und 
Glyccrin  (fflr  Streptokokken  v.  Lingelsheim  l.  c).  Andere  Bakterien  bilden 
im  Gegenteil  stark  alkalisch  reagierende  Stoffe,  Basen  (s.  Kapitel  II)  in 
ihren  Knltoren,  welche  bei  längerem  Kontakte  die  Vinilenz  abschwächen,  so 
der  Choleravibrio.  Bei  anderen  kommen  gewisse  Fermente  hinzu,  welche  die 
lebenden  Bakterien  schädigen,  die  sog.  Nukleaseii,  z.  B.  bei  Pyocyaneus  die 
•og.  Pyoeyanase,  welche  von  Emmerich  &  Löw^^  eingehend  studiert  wurde. 
Fast  alle  paÜiogenen  Bakterien  werden  ferner  rascher  auf  künstlichem  Nähr- 
böden avbnlent,  wenn  die  Kulturen  längere  Zeit  bei  37"  gehalten  werden. 
Hierbei  spielt  cÜe  bei  dieser  Temperatur  weit  intensiver  erfolgende  Austrock- 
oong  eine  bedentende  Rolle.     Im  Einklang  damit  fand  Petruschky  i^''^,  dass 
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manche  Bakterienarten ,   besonders   Streptokokken,    in  Gelatine   yerimpft  nnd 
auf  Eis  aufbewahrt,  weit  länger  ihre  Virulenz  bewahren. 

Bei  vielen  Bakterienarten  ist  die  durch  eine  der  genannten  Schädlichkeiten 
eintretende  Vinüenzherabsetzung  nur  eme  individuelle,  die  einzelne  Kultur- 
generation betreffende,  so  dass  der  betreffende  Stamm  seine  Virulenz  wieder 
erlangt,  wenn  er  auf  einen  neuen  gut  bereiteten  Nährboden  in  öfterer  Wieder- 
holung übertragen  wird.  Andere  dagegen  übertragen,  wenn  sie  einmal  ab- 
geschwächt sind,  den  Virulenzverlust  bei  der  Ueberimpfung  auch  auf  die  fol- 
gende Generation  und  können  dann  entweder  gar  nicht  mehr  oder  nur  durch 
kompliziertere  Maßnahmen  wieder  in  ihrer  Virulenz  gesteigert  werden  (s.  u. . 

Neben  dieser  spontanen  Abschwächung,  welche,  wie  gesagt,  besonders  bei 
längerem  Verweilen  auf  künstlichen  Nährböden  ohne  neue  Uebertragung  eintritt, 
verfügen  wir  tlber  eine  gi'oße  Reihe  von  Agentien,  mittels  deren  wir  die  Virulenz 
der  Bakterien  willkürlich  in  beliebigem  Grade  bis  zum  vollständigen 
Verlust  herabsetzen  können.  Der  erste,  welcher  in  dieser  Beziehung 
systematische  Versuche  anstellte,  welche  seitdem  für  alle  folgenden  in  dieser  . 
Richtung  die  Grundlage  abgegeben  haben,  war  Pasteur^®^,  welcher  den  Vor- 
gang der  absichtlichen  Virulenzherabsetzung  an  den  Hühnercholerabazilien 
studierte.  Auch  bei  der  durch  gewisse  Einwirkungen  willkürlich  herabge- 
setzten Virulenz  müssen  wir  indessen  unterscheiden,  ob  durch  das  angewen- 
dete Mittel  nur  die  Virulenz  der  betreffenden  Generation  herabgesetzt  wird, 
so  dass  bei  Neuübertragung  die  folgende  Generation  wieder  die  alte  Virulenz 
zeigt,  oder  ob  der  künstlich  herbeigeführte  Virulenzverlust  zu  einer  dauernden, 
sich  von  Generation  zu  Generation  übeiiragenden  Eigenschaft  des  betreffenden 
Stammes  wurde.  Derartige  Stämme,  welche  einen  solchen  daueiiiden  Virulenz- 
verlust erlitten  haben,  nennen  wir  seit  Pasteur*^^  Vaccins  (s.  ds.  Bd.  111). 
Bei  der  Einwirkung  vieler  Agentien  ist  femer  die  Herabsetzung  der  Virulenz 
nur  eine  scheinbare,  indem  durch  das  betreffende  Agens  nicht  so  sehr  die- 
jenigen biologischen  Eigenschaften  des  Bakteriums  betroffen  werden,  welche 
für  die  Virulenz  in  Frage  kommen,  sondern  indem  durch  das  betreffende,  auf 
die  Kultur  einwirkende  Agens  eine  große  Anzahl  von  lebenden  Individuen 
abgetötet  wurde  und  daher  der  infektiöse  Grad  einer  solchen  Kultur  durch 
Verminderung  der  lebenden  Keime  ein  numerisch  schwächerer  wird.  Bei 
den  Bakterieuarten,  welche  vornehmlich  durch  ihre  gelösten  Gifte  wirken, 
wie  Diphtherie  und  Tetanus,  ist  das  Verhalten  dann  so,  dass  das  in  den 
Kulturen  vorhandene  Gift  durch  das  betreffende  Agens  zum  größten  Teile 
oder  ganz  zerstört  wurde.  Derartige  nur  scheinbare  Vimlenzverluste,  welche, 
wie  gesagt,  nur  auf  einer  Vernichtung  sei  es  lebender  Bakterien  oder  deren 
Gifte  in  einer  Kulturgeneration  beruhen,  gleichen  sich  natürlich  sofort  wieder 
aus,  sobald  wir  von  der  betreffenden  Generation  durch  Umzüchtung  eine  neue 
anlegen. 

Von   den  Agentien,  welche  im  Laboratorium   hauptsächlich  zur  willkür- 
lichen Abschwächung  der  Virulenz  von  Bakterien  benutzt  werden,  nennen  wir 
in  erster  Linie  1.  die  Einwirkung  erhöhter  Temperaturen.    Zuerst  hat 
dieselbe    Toussaint^®^    bei    Milzbrand    angewendet,    indem    er    Anthraxblnt 
10  Minuten  auf  55°  erwärmte.    Doch  ist  diese  Virulenzherabsetzung  nur  eine 
vorübergehende  und  unsichere.     Die  ausführlichsten  Studien  über  die  Einwir- 
kung erhöhter  Temperaturen  auf  die  Virulenz   von  Bakterien  verdanken  wir 
Pasteur,  Cuamberland  &  Roux.  i^*   Diese  Autoren  zeigten,  dass  man  durch 
verschieden  lange  Züchtung  von  Milzbrand  bei  erhöhter  Temperatur  die  Vim- 
lenzherabsetzung  der  Bakterien  willkttrlich  und  dauernd,   also  als  von  Gene- 
ration  zu   Generation   übertragbare   Eigenschaft  in   beliebigem  Maße   erzielen 
kann.     Pasteur  und  seine  Mitarbeiter  züchteten  zu  diesem  Behufe  die  Milz- 
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brandbazillen  wochenlang  in  Bonillon  bei  42 — 43".     Die  nach  43  Tagen  bei 
dieser  Temperatur   gewonnenen  Kulturen    waren    bei    der  Impfung    ftlr  kein 
Versuchstier  mehr  virulent  und  durch  kürzer  dauernde  Züchtung  bei  diesen 
Temperaturen  ließen  sich  alle  Varietäten  der  Viinilenz  und  zwar  als  dauernde 
von  Generation  auf  Generation  übertragbare  Eigenschaft  erzielen.     Diese  Ver- 
buche wurden  von  Koch,  Gaffky  &  Löfflee  ^^^  bestätigt.  Wossnessensky  *<^« 
und  CHAm^EAU^®^  zeigten,  dass  die  Einwirkung  einer  Temperatur  von  42 — 43° 
and   die  gleichzeitige  Kombination   von   einem  auf  das  Drei-  bis  Sechsfache 
erhöhten  Atmosphärendruck  die  MilzbrandbaziUen  bereits  in  4  —  6  Tagen 
dauernd  abschwächen.    Seit  diesen  grundlegenden  Arbeiten  ist  die  Einwirkung 
von  erhöhten  Temperaturen  in  den  verschiedensten   Modifikationen  auf  Bak- 
terien  eines  der  gebräuchlichsten  Mittel  geworden,  um  die  Virulenz  willkür- 
üch  herabzusetzen.    So  wurde  dieselbe  zu  diesem  Zweck  von  Carl  Frankel  ^"^ 
für  Diphtheriebazillen,  von  Briegeb,   Kitasato  &  Wasseraiann   (l.  c.)  für 
Cholera  und  T>'phus  und  von  vielen  anderen  Forscheni  angewendet;    2.  die 
abschwächende  Wirkung  des  Sonnenlichtes  auf  die  Virulenz  von 
Bakterien  wurde  zuerst  von  Arloixo^®^  für  Milzbrandbazillen  beschrieben. 
Doch  scheint  es  sich  hier  nicht  um  einen  eigentlichen  Virulenzverlust,  sondern 
um  die  Abtötung  eines  großen  Teiles  der  lebenden  Bakterien  zu  handeln,  da 
wir  wissen,    dass   die  bakterienabtötende  Kraft  des  Sonnenlichtes   eine  sehr 
fToße  ist  (Büchner^*®).    Indessen  behauptet  Santori^^^,  dass  die  Milzbrand- 
iMzillen,   ehe   sie  vom  Sonnenlicht  getötet  werden,   eine  echte  Abschwächung 
erleiden;   3.  der  Zusatz  von  chemischen,   die  Bakterien  schädigen- 
den Stoffen  zu   den  Kulturen   in  solchen  Quantitäten,    dass   dadurch  nicht 
eine  vollständige  Abtötung,   sondern  nur  eine  Entwicklungshemmung  hervor- 
ferofen  wird,  wurde   und  wird  von  vielen  Autoren  zwecks  Herabsetzung  der 
Virulenz  verwendet.    Zum  ersten  Male  wandten  dies  Mittel  an  Chamberland 
i^  Roux^i',    indem    sie  Milzbrandbazillen   in  Bouillon   züchteten,  welche  zu 
^Mo — Vi  *o  Volumen  Karbolsäure  oder  Y2000 — Vsooo  Teile  doppeltchromsaures 
Kall  enthielt     Sie  beobachteten  dann,  dass  die  Bakterien  sich  unter  diesen 
rmständen  binnen  21  resp.  10  Tagen  völlig  abschwächen  können.     Behring 
*  K1TA8ATO"*  verwendeten    für  Diphtherie    und  Tetanus   zu   dem   gleichen 
Zweck  Jodtrichlorid,  Roux^^^  LuGOLsche  Jodlösung.    Ehrlich*^*  empfiehlt  zu 
dem  gleichen  Zweck  für  Tetanns  Schwefelkohlenstoff.     Doch  handelt  es  sich 
hierbei  mehr  um  die  Zerstörung  des  Tetanusgiftes,  nicht  um  eine  biologische 
Vimlenzherabsetzung    der  Tetanussporen,   wie   auch   bei   den  Versuchen  von 
Bkhring  ä  K1TA8ATO    sowie  Roux    dieses  Moment   der   Giftzerstörung   die 
Hanptamehe   sein   dürfte.     Auch  andere  Desinfektionsmittel  wurden  in  großer 
Zahl   zu  diesem  Behufe  veni'endet.     So   wurde   insbesondere   der  Sauerstoff 
bereits  von  Pasteur  (1.  c.)  als  das  Agens  angesehen,  welches  in  alten  Kul- 
turen  hauptsächlich  die  schon  oben  erwähnte  spontane  Vimlenzabschwächung 
besorgt.     Der  Sauerstoff  wurde  dann  von  anderen  Autoren,   sei   es  in  Form 
von  Ozon,  sei  es  in  Form  von  chemischen  Verbindungen,  welche  leicht  Sauer- 
stoff  abgeben,   wie  Wasserstoffsuperoxyd,    Kaliumpermangunat,    zwecks   Ab- 
ichwichnDg  von   Bakterien   verwendet.     Das  Prinzip    und    die  Methode    bei 
allen  diesen  desinfizierenden  Mitteln  ist  immer  das  oben  ange^e^ene,  nilmlich 
das   betreffende  Mittel   in  solcher  Quantität   abgestuft  zuzusetzen,   dass   eine 
Entwieklangahemmung,  indessen  keine  vollständige  Abtötung  erfolgt. 

Unter  dieser  Kategorie  dürfen  wir  wohl  auch  die  die  Virulenz  lierab- 
tetzende  Einwirkung  der  Elektrizität  einführen,  die  von  KrCokrIi^  und 
Smibsow*^'  beschrieben  wurde.  Auch  die  verschieden  abgestufte  Aus t rock- 
iiung  der  Kulturen  gehört  hierher.  Alle  diese  Agentieu  wirken  indessen 
weniger  Vindena  herabsetzend,   als  dass  sie  \ielmehr  einen  großen  Teil  der 
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lebenden  Bakterien  oder  deren  Qifte  abtöten  reap.  zerstören.  Sehr  häufig 
kombinieren  sieb  die  Wirkungen  einzelner  der  hier  angeführten  Faktoren.  So 
wirken  bei  der  PASTEua^schen  Methode  der  Abschwächung  des  Hnndswnts- 
virus  durch  das  Trocknen  des  Markes  über  Aetzkali  (s.  Kap.  Lyssa)  nach 
Zagari^s^^^  Untersuchungen  der  Luftsauerstoff  und  die  Austrocknung  zn- 
sammen,  um  die  Yirulenzherabsetzung  herbeizuführen; 

4.  eine  ebenfalls  von  Pasteur&Thuilliee^^®  zuerst  angegebene  Methode  der 
Virulenzabschwächung  für  manche  Mikroorganismen  besteht  darin,  dieselben 
mittelst  einer  oder  mehrerer  fortgesetzter  Passagen  durch  eine  Tier- 
species  für  eine  andere  oder  überhaupt  weniger  vimlent  zu  machen.  Zuerst 
beobachteten  dieses  die  genannten  Forscher  för  den  Schweinerotlanf,  der  in- 
folge Passagen  durch  das  Kaninchen  abgeschwächt  wurde.  Pasteub  zeigte 
femer,  dass  das  Hunds wutcontagium  mittelst  Passagen  durch  Affen  an  Virulenz 
abnimmt.  Knoke^^o  und  Petruschky^^i  zeigten,  dass  Streptokokken  durch 
Passage  mittelst  Kaninchen  daueiiid  an  Virulenz  für  Mäuse  abnehmen  und 
umgekehrt.  Praktisch  am  wichtigsten  ist  dieses  Verhalten  beim  Pockeneon- 
tagium,  indem  Fischer ^22  zuerst  einwandsfrei  zeigte,  dass  das  Vaccinecon- 
tagium  das  infolge  Passage  durch  das  Kalb  dauernd  in  seiner  Virulenz  abge- 
schwächte echte  Variolacontagium  ist. 

Umgekehrt  verfügen  wir  nun  auch  über  Mittel,  die  Virulenz  von  Bak- 
terien zu  steigern.    Dazu  gehört: 

1.  die  häufige  Ueberimpfung  von  Bakterien  zur  Erzielnng  frischer 
Generationen  auf  ihnen  zusagenden,  gut  bereiteten  Nährmedien.  Dieses  Ver- 
fahren genügt,  wie  schon  oben  erwähnt,  für  alle  diejenigen  Fälle,  in  welchen 
die  Virulenzherabsetzung  eine  infolge  Untergangs  zahlreicher  lebender  Bakterien 
oder  infolge  Zerstörung  ihrer  Gifte  hervorgerufene  vorübergehende  Erscheinung 
ist.  Für  diejenigen  Bakterienarten,  welche  gegen  die  bei  ihrem  Wachstum 
entstehenden  Säuren  sehr  empfindlich  sind  (s.  0.),  empfiehlt  Martin  ^^^  |)e- 
sonders  seinen  Nährboden,  der  im  wesentlichen  aus  selbstverdautem  Schweine- 
magen unter  Zumischung  von  gleichen  Teilen  Kalbfleischbouillon  besteht.  Auf 
ihm  wachsen  z.  B.  Diphtheriebazillen  ohne  Säurebildung  und  sollen  daher  be- 
sonders virulent  sein; 

2.  auch  der  Zusatz  bestimmter  chemischer  Stoffe  soll  nach  einigen 
Autoren  bei  gewissen  Bakterien  virulenzerhöhend  wirken.  So  soll  nach 
Arloing  &  CoRNEViN^^^  der  Zusatz  von  2^  Milchsäure  und  Traubenzuckei 
die  Virulenz  von  Rauschbrand  maximal  steigern.  Nach  Blachstein  ^**  sollen 
Kaliumnitrat,  Natriumphosphat  und  anorganische  Eisensalze  für  Choleravibrionen 
virulenzsteigemd  wirken.  Nach  Roux  (1.  c.)  wirkt  der  Sauerstoff  virulenzsteigemd 
auf  Diphtheriebazillen.  Umgekehrt  soll  nach  Hueppe^^ö  ^q^  Abschluss  voi 
Sauerstoff  virulenzsteigemd  auf  Cholera  wirken.  Brie(jer  &  Cohn  ^^7  beobachteten 
dass  der  Zusatz  von  Extrakten  aus  faulem  Fleisch  viiulenzerhöhend  auf  Tetanus 
wirke.  Andere  Autoren  empfehlen  Nährmedien  aus  bestimmten  Organen,  8< 
aus  Nieren,  Leber,  Hirn  u.  s.  w.,  um  für  gewisse  Bakterien  eine  Virulenz 
Steigerung  zu  erzielen.  Indessen  habe  ich  selbst  mich  niemals  von  einen 
irgendwie  beträchtlichen  Einflüsse  von  Organauszügen  auf  die  Virulenzsteigeruni 
von  Bakterien  überzeugen  können,  im  Gegenteil  wirken  sie  weit  eher  virulenz 
herabsetzend  (Brieger,  Kitasato  &  Wassermann  1.  c).  Dagegen  ist  di< 
Wahl  und  die  Menge  des  Peptons  in  den  künstlichen  Nährmedien  für  seh 
viele  Bakterien  sehr  wichtig  zur  Erzielung  einer  stärkeren  Virulenz.  80  is 
nach  Ehrlich  &  Wassermann  ^2»  das  Pepton  Chapoteaut,  nach  H.  Kossel  " 
auch  das  Pepton  Aschmann  besonders  geeignet  für  die  Virulenz  der  Diph 
theriebazillen.  Andere  Autoren  empfehlen  hierfür  besonders  die  oben  kur 
beschriebene  MARTiN^sche  Peptonlösung  aus  selbst  digeriertem  Schweinemagei 
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Weit  wichtiger  als  aUt-  diese  Verfaliren  zur  Steiorerunjj:  resp.  zur  Wider- 
«liOgliSig  der  verloren  gegangenen  Virulenz  ist 

S,  Äie  öfters  wiederholte  Passage  der  MikroorganUmen  durch 
den  empfÄnglichen  Tierkörper.  Zuerst  sali  Davaink '-^*^  bei  Anwendung 
dieses  Verfahrens  eine  Virulenzsteigerting  der  Miluseseptikilmiebazjllen,  Ziel- 
kvuMt  zur  Steigerung  der  Virnlenz  wandte  dasselbe  zuerst  PASTErR^^*  au» 
indem  er  die  Virulenz  de*  Sehweiuerotlanfa  dureli  Passagen  von  Taube  auf 
Tiube  erhöhte,  während,  wie  erinnerlich ,  durch  Passage  von  Kauinelien  zu 
Kaninchen  dieaelbe  nach  seinen  Uutersucliniigen  herabgesetzt  wurde,  Seit 
dieien  Untersuchungen  ist  die  Thataaehe,  dasa  mehr  oder  weniger  lauge  fort- 
gesetzte Passagen  durch  den  Tierk*jrper  die  Virulenz  der  Bakteiieu  für  diese 
Tierart  oder  sogar  ftir  alle  emiifiingUchen  Tierarten  [cf  indessen  die  oben 
enriüinten  Aui*nahmeu  von  Faktkik»  IvNfUtit  und  Pktkiiöchky)  erbuhen,  all- 
seitig festgestellt  worden.*)  Die  Hauptsanhe  dabei  ist,  daüs  das  betreuend*^ 
Tier  an  der  Infektion  erkrankt  resp.  stirbt  und  man  ans  den  Organen**)  des- 
Mbeu  die  Infektionserreger  durch  Kultur  wiedergewiuneu  kann.  Es  ist  deshalb 
fflr  den  Erfolg  gleichgiltig,  ob  man  zu  deu  Passagen  von  Haus  aus  sehr  em- 
pfllogliche  Tiere  benubit  oder  ob  man  M^niger  empfängliche  Tiere  durch  be- 
wndere  Eingriffe  [RUekenmareksdiö-ehsehneidung  Hawtkoiexko  *^2^  Injektion 
TOD  Antikomplement  zw^ecks  Resisteuzherabsetzung  WasskrmäKX  l.  c.  und 
HmMEL*^^)  kunstlich  in  ihrer  Empfänglichkeit  t^rhüht,  so  dass  sie  an  der 
Injektion  der  für  sie  sonst  wenig  virulenten  Keime  nunmehr  erkranken,  iMan 
iteigert  dann  hierdnreh  die  Virulenz  filr  diese  sonst  retraktären  Tiere,  Dies 
beobachtete  SAWTÄCiitiN'Ko  für  Milzbrandbazillen  bei  Tauben,  denen  er  das 
ßackenmark  dnrchtrennt  hatte.  FintMi  &  Halsaxä*^*^  für  HUhncrtuberkulose 
bei  Meerschweinchen,  deren  angeborene  Resistenz  ffir  diese  Bakterienart  sie 
4rcb  Injektion  von  Traubenzucker  und  MilchsÄurelosung  herabgesetzt  hatten^ 
HuiMEL  für  den  Bacillus  de?^  Uleu.^  inolle,  indem  er  nach  dem  Vorgänge 
vm  A-  WAt^HKHMANK  durch  Antikompleuient  die  Empfänglichkeit  der  Meer- 
schweinchen erhiVhte.  MirrHiirNiKMi-K  ^'"^  und  ISokdktI*'*  geben  sogar  an,  dass 
Mikmiirganismen  durch  den  Aufenthalt  in  dein  ihganlsnms  eines  gegen  die 
betreffende  liakterienart  ktiujitlicb  immunisierten  Tieres  noch  virulenter  werden, 
•ii  diese«  mittelst  Passage  dureb  empfängliche  Tiere  moglieb  sei. 

Dia  Steigerung  der  Virulenz  mittelst  Passage  durch  den  Tierkörper  ist 
*oM  so  zn  erklären,  dass  seitens  der  normalen  Widerstandskrilfte  des  Orga- 
Diimas  die  weniger  aktiven  Elemeute  der  Kultur  vernichtet  werden  und  nur 
^e  aktivsten,  abo  virulentesten  übrig  bleiben,  demnach  eine  Art  Auswahl  der 
leben«-  und  funktionskräftigsten  ludividui-n  stattfindet.  Da  nun  bereits  das 
Wsebe  Serum  sehr  stark  liakterienverniehtend  wirkt  (s.  Bd.  111:  ^  so  haben 
ß^che  Autoren  vorgeschlagen,  die  Virulenz  ^ttti  vermittelst  Passage  durch 
"^en  y »enden  tJrganismus  mittelst  Passagekulturen  im  frischen  Herum  der  be- 
ttenden l^erart  zu  erhöhen.  So  berichtet  ReK;KU  l.  c),  dass  er  die  Virulenz 
^n Streptokokken  durch  fortlaufendes  reberimpfeu  in  Kaninchenserum  steigern 
koiiate.    In   üebereinstimmung  damit  hat  Tromm^dorff^^'*  gefunden,    dass 

*i  Für  den  von  Danvjsz  Ann.  Fast.  löOO  gef uudeuen  für  Ratten  pathogenen 
Mikroorganismuß  stellten  indessen  im  Gej^eusatze  hierzu  Danvssz  selbst  t  v.;  sowie 
kifiTER  &  KÖTTGEN  D.  med.  Woch..  tlMil  Abel  ©bd.  Bronstein  {ebd.,  190*1 
«»wie  KüLLE  Zeitsehr  f  Hygr.  u,  luf.  Kr,.  Bd.  'M  fest,  dass  er  infolge  fortgesetzter 
^Miagen  durch  Ratten  an  Virulenz  verliert. 

**  Bei  manchen  Bakterien  arten  scheiuen  die  aus  bestimmten  Organen  nach 
'terptasagen  gezüchteten  Mikroorganismen  besonders  vlruleDt  zu  sein.  So  geben 
Kolle  &  Martini  D.  med  Woch-.  lltri  an.  dass  bei  Passagen  von  Pestbazillen 
düfch  den  Tierkörper  mittels  Inhalation,  die  ans  der  Lange  der  gestorbenen  Tiere 
gewonnenen  Pestbazillen  besonder»  virulent  waren. 
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sich  Bakterien  durch  fortlaufende  Ueberti-agung:  durch  frisches  Serum  an  die 
im  Sei*um  befindlichen  baktericiden  Stoffe  gewöhnen  können  und  dass  daher 
solche  Passagekulturen  weniger  stark  von  dem  frischen  Serum  abgetötet 
werden  als  gewöhnliche  Kulturen.  Daj^ysz^^^  will  beobachtet  haben^  dasi 
bei  diesen  Passagekulturen  im  frischen  Senim  die  Bakterien,  in  seinem  Falle 
Milzbrandbazillen,  sich  mit  einer  Art  Schleimhtüle  umgeben,  welche  einen  Schoti 
gegen  die  baktericiden  Kräfte  des  Serums  verleiht,  gleichsam  ein  Antikörper 
gegen  diesen  ist.  Man  könnte  sich  also  vorstellen,  dass  dies  mit  ein  Grund  der 
erhöhten  Virulenz  ist,  die  w  ir  bei  solchen  Passagen  beobachten.  Wenn  nun  auch 
nicht  zu  zweifeln  ist,  dass  es  bei  einer  Reihe  von  Bakterien  gelingt,  mittelst 
Passagen  einfach  in  frischem  Serum  die  Virulenz  zu  steigern,  so  ist  nach  meinen 
Erfahrungen  diese  Steigerung  doch  nicht  so  hoch  und  prompt  eintretend,  wie 
bei  der  Passage  durch  den  lebenden  Organismus,  in  weichem  doch  noch  andere 
Faktoren  mitwirken  als  nur  die  Anpassung  und  Gewöhnung  an  die  bakteri- 
ciden Substanzen,  die  wir  im  extravaskulären  Serum  konstatieren  können. 

Zur   exakten  Beurteilung  der  Rolle,   welche  der  Virulenz  der 
Infektionserreger  im  einzelnen  Infektionsfalle  beim  Menschen 
zukommt,  fehlt  uns  bisher  ein  Verfahren,  das  uns  sicher  gestattet,  den 
Virulenzgrad,  welchen  ein  Mikroorganismus  für  den  Mensehen  besitzt, 
zu  bestimmen.    Denn,  wie  schon  obeu  erwähnt,  ist  es  nicht  ohne  weiteres 
angängig,  von  einer  besonders  hohen  Virulenz  im  Tierexperiment  den 
gleichen   RUckschluss  für  den  Mensehen  zu  machen.    Dies  geht  sicher 
aus  den  Experimenten  von  Kocii  Si  Petruschkyi^^  hervor,  welche  zeigten, 
dass  Streptokokken,  die  eine  maximale  Virulenz  für  Kaninchen  besaßen, 
am  Menschen  nicht   mstande  waren,  Erysipel  zu  erzeugen.    Für  andere 
Bakterien  seheint  dagegen  nach  den  bisherigen  Versuchen  eine  gewisse 
Uebereinstimmung  zwischen  besonderer  Virulenz  im  Tierexperimente  und 
besonderer  Schwere  des  betreöenden  Falles  beim  Menschen  zu  sprechen. 
So  giebt  Vagei>es   (a.  a.  O.j   an,    dass  die  Fälle  von  Tuberkulose,  aus 
denen  er  Tuberkelbazillen   mit  besonderer  Virulenz  für  Kaninchen  und 
Ratten  gewinnen  konnte,   auch  beim  Menschen  sehr  bösartig  verlaufen 
seien.   Infolge  dieser  Schwierigkeit,  aus  dem  Tierexperimente  allgemein- 
giltige  Rückschlüsse  darauf  zu  machen,  welche  Virulenz  ein  Infektions- 
erreger beim  Menschen  im  vorliegenden  Falle  gerade  hat,  wäre  es  dem- 
nach   ein  großer  Vorteil,   wenn  wir  andere  sichere  Anzeichen  für  die 
Beurteilung   dieses  Punktes  hätten.    Es  liegen  indessen  auf  diesem  Ge- 
biete bisher  nur  wenige  eingehende  Arbeiten  vor.   Tslstowitsch  ^*^  giebt 
an,  dass  das  Fehlen   der  Leukocytose  bei  Pneumonie  (s.  unten)  immer 
den  Rückschluss    auf  die   Infektion  mit  besonders  virulenten  Pneumo- 
kokken gestattet,   da  er  bei  seinen  Experimenten  an  Kaninchen  nach- 
weisen konnte,   dass  wenig  virulente  Pneumokokken  eine  Leukocytose, 
sehr    stark  virulente  dagegen  eine  Verminderung  der  Leukocytose  im 
Blute    erzielen.     Uebereinstimraend    damit    giebt    nach    seinen    Unter- 
suchungen   am  Menschen    auch   hier    das   Fehlen  der   Leukocyten   bei 
Pneumonie  eine  schlechte  Prognose.   A.  Fränkki.  (1.  e.)  glaubt  aus  dem 
zahlreichen    Vorkommen   der    Pneumokokken  bei  kruposer   Pneumonie 
im  Blute  denselben  Sehluss   machen  zu  dürfen.     Beyer i^'  schlägt  vor, 
zwecks  Konstatierung.  des  Virulenzgrades  auf  die  besäete  Agarplatte  in 
die  Mitte  ein  kleines  Stück  metallischer  Silberfolie  zu  legen.    Je  grüßer 
die    Zone    um  die   Silberfolie   ist,    welche   waehstumsfrei  bleibt,   desto 
weniger  virulent  sollen  die  Keime  sein.    Bei  sehr  hoher  Virulenz  wachsen 
die  Keime  bis  dicht  an  die  Silberfolie  heran.    Von  besonderer  Wichtig- 
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Bit  für  die  vorliegende  Frage  geheineii  die  Aii|cabeii  von  Marx  ^ 
WüiTHE^*^  **-'»<*,  daös  man  die  Virulenz  von  Mikroorgiuiir^men  bei  meur^eb- 
llclien  and  tieriselieo  Iiifektioneu  nacli  der  Zabl  der  Individuen,  uelcbe 
Baues- ERXsr'f^ebe  Kürperdien  trugen  s.  Ka|*itel  II)  t  beurteilen  könne. 
Je  Äaldreicber  dies^e  Keime  in  einem  Krankbeitsprodukte  uder  in  einer 
Kultur  vertreten  öeien,  desto  virnlenter  sei  der  betreuende  Mikroorga- 
iiisiueriÄtamm.  Es  babeo  indesf^en  die  Arbeiten  von  Ascüli  ^^'*  s^owie 
KKöMi'EceEit^*^  und  Gacss*^'  ergeben,  das8  eine  Lelpereinstimmunf,^ 
xwisclien  Anzabl  der  RAUEs-EHNsrötdje  KOrpercljen  tra^^enden  Bakterien 
mid  Virulenz  uicbt  als  allgemeingciltiges  Gei^etz  luif/aistelleu  iöt.  So 
konnte  Gauss  die  Virnlenz  eine^  IVoeyancnsstamines  durcb  Tieipas!4agen 
innxiiual  um  das  melir  als  Vierzi^faehe  des  anfang:liflien  Virulenz^rades 
sicigeni,  «ibne  dass  sieb  bei  einem  einzigen  Keime  dvr  but-bst  virulent 
gewordenen  Kultur  BAiiEs-EuNSTsehe  Korpeieben  naeb weisen  ließen. 

Wenn  wir  alöo  auch,  wie  aus  dem  eben  Gesa^j^ten  b ervorgebt,  kein 
pna  sicheres  allgemeingiltiges  Verfabren  besitzen,  um  die  Virulenz  eines 
liifektiriusstot^es  tbr  den  Menseben  beurteilen  xu  können,  so  dUrten  wir 
trotzdem  in  Analogie  mit  dem  Verlaute  von  Infektionen  im  Tierexperi- 
iDente,    in  welehem^   wie  sebon  bervorgehobeiu   die  Virulenz  eine  sehr 
l^ße  Rolle  spielt,   diese   aueb  als  einen  sehr  wichtigen  Faktor 
fUr  den  Grad  und  die  Schwere  einer  Infektion  beim  Menschen 
annehmen.    Freilieb  wäre  es  irrig,  wie  mauebe  Autoren  es  anzunehmen 
scheinen,   die  Virulenz  als  einzigen  aiiöseblaggebendeu   Faktor  für  die 
verschiedene  Schwere    des   Verlaufes  einer   Infektion   anzunehmen.    Es 
bmmen   hierfllr  noeb  die  manuigfaebsten  nnderen  Funkte  in  Hetraebt, 
die  wir  im   Vorhergebenden   bereits  auseinanderget^etzt   bal*en   und  die 
TO  die  Miseb'  und  Sekuntlarinfektiunen  noeb  besproeben  werden  snlkm, 
baas  die  Virulenz  allein  nicht  den  Verhiuf  einer  Infektion  beim  Menseben 
Ijcstimmt,  erseheu  wir  aus  den  Experimenten  mhi  Fetklschky  iL  e. i,  in 
welchen   ein  und  derselbe  Streptokokkenstamm  liei  der  einen  Patientin 
ein  »ebr  hettiges  Erysipel  erzeugte,  bei  der  anderen  dagegen  kaum  eine 
lokale  Reaktion  hervorrief    Aueb  epidendologisebe  Erfabningen  lehren 
diisselbe,   indem   bei  Epidemieansbrlirben  in  einen»  örtlieb  hesehrUnkten 
kleiüeu  Kreise,    woselbst    also    der  gleiche  Infektionsstotf  flir  alle  In- 
fizierten vorliegt^  z.  B.  bei  t'bolera  auf  Schilfen,  trotzdem  der  Infektion«- 
verlnuf  und  die  Schwere  des  Falles  t»ei  den  verschiedenen  Individuen 
iui  weitesten  Grade  schwankt.     Für  die  Annabme  aber,   dai^s  sieb  eine 
IT&uze   Bakterienspeciea   als  solche  im  Laufe  der  Zeit  dauernd  in  ihrer 
Virulenz  ahgeschwäebt  habe,  wie  dieses  z.  B.  von  der  Diphtherie-  oder 
*'oni  Masern eoutiigium  behauptet  wurde,  fehlt  jeder  Ijegründete  Anbalts- 
Punkt    Bei   diesen   seheinbaren   Abschwäehungen   einer  ganzen  Mikro- 
<*rpni8men8pecies  sidelen  Faktoren  mit*  welelie  mit  der  Virulenz  nichts 
xn  thun  haben  und  welche  auf  das  innigste  mit  der  Vererbung  der  Im- 
^iinitilt  und  der  persimlicben    Disposition  (s.  BfL  111    zusammenbangen. 
t)enn  wir  sehen^  dass  die  Masern  unter  einer  Bevölkerung,  welche  bisher 
"^^OD  ihnen  versclMmt  war^  mich  beute  ebenso»  schwer  verlaufen  wie  dieses 
t*rüher  bei  uns  der  Fall  war. 

Was  nun  die  Wirkung  der  Iiifektionf^erreger  im  ioflzierten 
^)rgaili8lllllJ8  angeht,  so  können  wir  hierbei  unterscheiden  zwischen 
lokalen  und  allgemeinen  Wirkungen. 

Unter  lokalen  Wirkungen  verstehen  wir  die  Veränderungen, 
^^x-lche  die  Intektionserreger  oder  fleren  Gifte  an  ihrem  Sitze  auf  das 
tiewebe  ausüben.    Diese  lokale  Wirkung  äußert  sieb  fa^t  aussehließlieb 
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in  Form  der  Entzündung  und  zwar  der  gewöhnlichen  Entztinduog  in 
ihren  verschiedensten  Graden  oder  der  proliferativen  Entzündung  mit 
Knötchen-  und  Geschwulstbildung  (Granulationsgeschwulst  Virchows,  in- 
fektiöse Granulationsgeschwulst  Ziegler's).  Unter  dem  Einflüsse  von 
Mikroorganismen  sehen  wir  alle  Grade  und  Formen  der  Entzündung 
entstehen,  so  dass  man  eine  Zeit  lang  überhaupt  zweifelte,  ob  es  eine 
Entzündung  ohne  Mikroorganismen  giebt.  Wir  beobachten  seröse,  fibrinöse, 
eitrige,  krupöse,  sogen,  diphtherische,  hämorrhagische,  nekrotisierende 
und  gangräneszierende  Entzündungen,  ferner  proliferative  Vorgänge,  die 
zu  Neubildungen  von  Stecknadelkopfgröße  bis  zu  großen  Knoten,  wie 
wir   sie  bei  Lepra  sehen,    führen  können.     Alle  diese  mannigfaltigen 

Sathologischen  Prozesse  haben  ihre  Ursache  in  den  Wirkungen,  welche 
ie  im  Gewebe  vorhandenen  Mikroorganismen  und  deren  Gifte  ausüben. 
Das  Verhalten  ist  indessen  nicht  derart,  dass  einem  bestimmten  Mikro- 
organismus stets  und  ausnahmslos  die  Fähigkeit  zukommt,  eine  bestimmte 
Form  der  lokalen  Reaktion  hervorzurufen,  Wohl  giebt  es  gewisse 
Formen  der  Entzündung,  welche  an  die  Anwesenheit  be- 
stimmter Mikroorganismen  gebunden,  diesen  spezifisch  sind, 
z.  B.  die  Tuberkelbildung  dem  Tuberkelbacillus,  die  Bildung  von  Rote- 
knoten  dem  Rotzbacillus.  Aber  diese  gleichen  Bakterien  können,  wie 
man  sich  im  Tierversuche  überzeugen  kann,  außer  dieser  ihrer  spezifi- 
schen lokalen  Wirkung  auch  noch  die  der  gewöhnlichen  Entzündung 
hervorrufen.*) 

Was  die  Frage  betrifft,  ob  alle  Mikroorganismen  an  dem  Orte,  wo- 
selbst sie  in  das  Gewebe  zuerst  eindringen,  also  an  der  Eintritts- 
pforte, lokale  Veränderungen  hervorrufen,  so  ist  dies  nicht  der 
Fall.  Besonders  die  Streptokokken  dringen  sehr  oft  in  das  Gewebe 
ein  und  verbreiten  sich  rasch  im  Organismus,  ohne  dass  an  ihrer  Ein- 
trittspforte eine  lokale  Reaktion  erfolgt.  Wir  nennen  solche  Fälle 
kryptogenetische.  Beim  Pestbacillus  ist  es  sogar  die  Regel,  dass  er 
die  Haut  ohne  lokale  Reaktion  durchwandert,  um  erst  in  den  regionalen 
Lymphdrüsen  lokale  Affektionen  zu  machen.  Von  besonderem  Interesse 
ist  diese  Frage  für  die  Infektioh  mit  Tuberkelbazillen,  doch  ist  sie 
hier  strittig.  Während  Baumgarten  ^*^  und  Tangl  ^*^  der  Meinung  sind, 
dass  die  Tuberkelbazillen  überall,  wo  sie  eindringen,  auch  die  spezifischen 
Veränderungen  hervorbringen  müssen,  berichtet  besonders  Cornet^^, 
dass  Tuberkelbazillen  die  unverletzte  Schleimhaut  passieren  können, 
ohne  an  Ort  und  Stelle  irgend  eine  krankhafte  Veränderung  zu  er- 
zeugen. Die  Schnelligkeit,  mit  welcher  eingedrungene  Mikroorganismen 
von  der  Eintrittspforte   aus  sich  verbreiten  können,   geht  aus  den  Ex- 

Serimenten  von  Sciiimmelbusch^^*  hervor.  Schimmelbusch  konnte  bei 
er  Einimpfung  auf  frischen  blutenden  Wunden  bei  Mäusen  Milzbrand 
bereits  nach  einer  halben  Stunde  in  Lunge,  Leber,  Milz  und  Nieren, 
Pyocyaneus  sogar  schon  nach  5  Minuten  dort  nachweisen.  Indessen  be- 
stehen in  dieser  Hinsicht  Verschiedenheiten  unter  den  Infektionserregern, 
So  bleibt  das  Lyssacontagiuni  weit  länger  an  der  Eintrittspforte  liegen, 
ehe  es  sich  im  Organismus  verbreitet.  Es  berichtet  hierüber  Bombicci^*^, 
dass  man  bei  Einimpfung  von  Lyssacontagium  in  die  vordere  Augen- 
kammer durch  Enukleation  des  Auges  noch  einen  Tag  nach  der  Impfling 
den  Ausbruch  der  Wut  bei  Kaninchen  verhindern  kann. 

♦]  Diese  Ansicht  wird  allerdings  für  die  bei  der  Tuberkulose  des  Menschen 
zur  Beobachtung  kommenden  Erscheinungen  von  sehr  erfahrenen  Beobacbtem,  wie 
V.  Baumgarten  nicht  geteilt,  was  wir  hier  ausdrücklich  hervorheben  möchten. 
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Fragen  wir  uns,  wodurch  die  Mikroorganismen  an  Ort  und  Stelle  im 
Gewebe  lokale  Reaktionen  hervorrufen,  so  könnte  man  in  erster  Linie  da- 
bei an  eine  Art  Fremdkörperwirkung  denken.    Indessen  ist  es  bei  näherer 
Betrachtung  der  im  Verlaufe  von  Infektionen  auftretenden  lokalen  Verän- 
derungen leicht  nachzuweisen,  dass  dieser  Faktor,  also  der  mechanische 
Reiz  von  Fremdkörpern  im  Gewebe  keine  hervortretende  Rolle  dabei  spielt. 
Dies  geht  vor  allem  daraus  hervor,  dass  gewisse  lokale  Reaktionen  aus- 
schließlich gewissen  Mikroorganismen  spezifisch  eigen  sind  und  von  keinem 
anderen  hervorgebracht  werden  können,  wie  z.  B.  die  l'uberkelbildung. 
Es  sind   also   die   lokalen    Reaktionen   des  Gewebes    nicht  als 
mechanische,   sondern   als   biologische   Wirkung    der  einge- 
drungenen Infektionserreger  aufzufassen.     Die  weitere  Frage, 
ob  diese  Wirkungen  an  das  Leben  der  Infektionserreger  gebunden  oder 
vielmehr  durch  chemische  Stoffe  der  Bakterien,  also  durch  Bakterien- 
gifte,  hervorgebracht  werden,  ist  vielfach  experimentell  geprüft  und 
einwandsfrei  in  letzterem  Sinne  für  eine  Reihe  von  Infektionserregern 
entschieden  worden.     Besonders  beweisend  in  dieser  Hinsicht  sind  die 
Experimente  von  Prudden  &  Hodenpyl^^^,   Strauss  &  Gamaleia  ^'^^ 
YISSMA^'N^^^  Grancher,  Ledoux,  Lebard  ^^^  welche  zeigten,  dass  auch 
nach  der  Injektion  toter  Tuberkelbazillen  in  den  Kreislauf  im  Gewebe 
Knötchen  vom  histologischen  Bau  der  Tuberkel  entstehen.     Femer  be- 
weist   das   gleiche    die    Thatsache,    dass    man    mit    dem    keimfreien 
Diphtheriegift  die   gleichen  lokalen  Entztindungserscheinungen  hervor- 
zurufen vermag  wie  mit  den  lebenden  Diphtheriekulturen.    Zur  Hervor- 
bringung lokaler  Veränderungen  im  Gewebe   sind  alle  Bakterien,  auch 
die  Saprophyten  befähigt,   sofern  die  letzteren  in  der  nötigen  Menge 
vorhanden  sind  (Knüppel ^^^i^     jj^s  Protoplasma  aller  Bakterien 
wirkt  auf  das  Gewebe  reizend  und  in  höherer  Konzentration 
eitererregend. 

Unter  den   verschiedenen  Formen  der  lokalen  Reaktion  war  insbe- 
sondere die  im  Verlaufe  von  Infektionen  so  häufig  auftretende  Eiterung 
der  Gegenstand   zahlreicher   experimenteller  Arbeiten,    da  gerade   das 
Studium    der  eitrigen  Entzündung  als  Prototyp   der  Entzündung  Auf- 
schlnss  über  das  gesamte  Wesen  der  Entzöndnng  zu  geben  versprach. 
Nachdem  bereits  Pasteür^*®  das  Auftreten  von  Eiter  nach  Injektion  ab- 
getöteter pyogener  Kokken  experimentell  beobachtet  hatte,  brachte  zu- 
erst Leber  *5^^^®  das  Auftreten  der  Eiterung  mit   der  von  Pfeffer  ^^^ 
entdeckten    Chemotaxis    in   Verbindung.      Sowohl   Leber   (1.  c.)    wie 
Pekelharing  ^«2  und  insbesondere  Metschnikoff  i«^^  sowie  dessen  Schüler 
iUs8ART  &  BoRDET  und  Gabritsciiewsky  1«^,    ferner  H.   Buchner  ^«^ 
zeigten  experimentell  an  Tieren   unzweideutig,  dass  die  meisten  Bak- 
terien positive  chemotaktische  Stoffe   besitzen,   welche  die  Leukocyteu 
im  Gewebe  anlocken  und  daher  zu  einer  Ansammlung  von  Leukocyten, 
zur  Eiterung    führen.      Nachdem    bereits    Leber    in    Staphylokokken 
einen  bestimmten  Stoflf  gefunden  hatte,  das  Phlogosin,   welches  chemo- 
taktische  Wirkung    auf   Leukocyten    und    damit    Eiterung    hervorruft, 
beschäftigten   sich    besonders    H.    Buchner   (1.  c.)    und    sein    Schüler 
RÖMER  *^5  mit  den  eitererregenden  Stoffen  in  Bakterien.    Diese  Autoren 
konstatierten,  dass  durch  Auskochen  und  Mazeration  hergestellte  Bak- 
terienextrakte eitererregend  wirken  und  nannten  die  in  diesem  Extrakt 
befindlichen ,   EiweiBreaktion    gebenden ,    entzUndungserregenden  Stoffe 
Proteine  [s.  Kap.  Bakteriengifte). 
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Die  Proteine  lassen  sich,  wie  Büchner  zeigte,  aus  allen  Bakterien, 
seien  sie  Parasiten  oder  Saprophyten,   darstellen.     Derartige  Proteine 
wirken  nicht  nur  anlockend  auf  Leukocyten,  sondern  sie  erzeugen  auch 
in    die   Blutbahn    injiziert,    wie   Gärtner   &    Römer ^*«   zeigten,   Be- 
schleunigung  des  Lymphstromes,  so  dass  nicht  nur  zellige   son- 
dern auch  seröse  Extravasation  unter  ihrem  Einflüsse  erfolgt.    So  inter- 
essant alle  diese  Befunde  auch  sind,  so  sind  indessen  die  Proteine  höch- 
stens Substanzen,  welche  bei  der  Entzündung  und  Eiterung  infolge  größerer 
Mengen  abgestorbener  Bakterienkörper  im  Organismus  in  Frage  kommen. 
Darauf  deutet  bereits  hin,  dass  diese  entzündungserregende  Eigenschaft 
den  Proteinen  aller  Bakterien  ohne  Ausnahme  zukommt  und  quantitative 
und  qualitative  Unterschiede  in  der  Wirkung  nur  in  geringem  Maße  bei 
den  einzelnen  höchst    pathogenen  oder   den  nicht   pathogenen   Mikro- 
organismen zu  beobachten  sind.     Es  ist  also  irrig,  wie  es  vielfach  ge- 
schieht, diese  chemotaktisch  und  lymphagog  wirkenden  Substanzen  der 
toten  Bakterienleiber,  die  bei  Auskochen  oder  Mazeration  von  Kulturen 
erhalten  werden,    ausschließlich  als   diejenigen  Substanzen  anzusehen, 
welche  auch  beim   spontanen  Ablauf  der   Infektion    stets   die   lokalen 
Veränderungen  oder  die  Eiterung  erzeugen.     Vielmehr  sind  es  hier  die 
komplizierten  labilen  Verbindungen,  welche  wir  als  Bakterientoxine  be- 
zeichnen (s.  Kap.  Bakteriengifte)  und  über  deren  chemische  Konstitution 
wir  noch  so  gut  wie  nichts  wissen.    Es  ist  besonders  beim  Diphtherie- 
bacillus    leicht   experimentell   nachzuweisen,    dass   das   gleiche   Toxin, 
welches  die  allgemeinen  Wirkungen  macht,  auch  die  lokale  Entzündung 
am  Orte  seines  Sitzes  im  Gewebe  verursacht.    Denn  die  Immunisierung 
gegen  das  eine  Gift  hebt  beides  auf;  besonders  ist  dieses  auch  aus  dem 
schönen  Versuche  Ehrlichs^*^^   über    die  gleichzeitige  Aufhebung   der 
lokalen  und  allgemeinen   Wirkung  von  Abrin   durch  die  Immunität  zu 
sehen,    eines  Stoffes,   der   sich  ja   ganz  analog   wie  ein  Bakteriengift 
verhält. 

Also  diese  entzüudungs-  und  eitererregende  Wirkung  der  Proteine 
ist  nicht  zu  verwechseln  mit  der  lokalen  Wirkung  der  eigentlichen  labilen 
Bakterientoxiue.  So  erzeugt  der  Drusestreptococcus  bei  Mäusen  stets 
multiple  Abszesse.  Der  gewöhnliche  Streptococcus  thut  dieses  nicht  und 
trotzdem  haben  die  Proteine  der  beiden  die  gleiche  lokale  Wirkung.  Es 
muss  also  der  Drusestreptococcus  noch  besondere  labile,  eitererregende 
Stoffe  haben,  die  mit  den  Proteinen  nicht  identisch  sind,  aber  bei  den 
im  Laufe  der  spontanen  Infektion  auftretenden  lokalen  Veränderungen 
die  ausschlaggebende  Rolle  spielen.  So  wissen  wir  auf  Grund  vielfacher 
bakteriologischer  Erfahrungen  und  besonders  auch  nach  den  auf  der 
GERHARDTschen  Klinik  in  Berlin  angestellten  Untersuchungen,  dass  man- 
che Bakterien,  wenn  sie  in  den  Pleuraraum  gelangen,  fast  stets  ein 
eitriges  i)leuritisches  Exsudat,  andere  dagegen  viel  häufiger  ein  seröses  im 
Gefolge  haben.  —  So  waren  unter  12  pleuritischen  Exsudaten,  in  welchen 
sich  der  FniEDLÄNDERsche  Kapselbacillus  fand,  alle  eitrig.  Unter  14  Exsu- 
daten mit  Typhusbazillen  blieben  7  serös,  (i  wurden  eitrig,  eines  hämor- 
rhagisch. Unter  35  Pleuraexsudaten  mit  Streptokokken-Befund  blieb  nur 
eines  serös,  dagegen  wurden  von  145  Pleuraexsudaten,  in  welchen  Pneumo- 
kokken die  Aetiologie  bildeten,  nur  3()  eitrig,  109  blieben  serös.  — 
Man  wird  überhaupt  Baumgartex  (1.  c.)  vollständig  beipflichten,  wenn 
er  davor  warnt,  die  an  Tieren  gerade  betreffs  dieser  Fragen  experimentell 
gewonnenen  'Befunde  ohne  weiteres  auf  den  Menseben  zu  übertragen, 
da   das  menschliche   Gewebe    weit  disponierter  zu    allen   Formen    der 
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Entzündung  und  besonders  der  Eiterung  ist,  wie  das  der  zu  unseren  Ex- 
perimenten verwendeten  Tiere.  Es  bewirken  also  die  Bakterien  und  deren 
Stoffe  beim  Mensehen  bereits  in  solchen  minimalen  Quantitäten  starke 
entzündliche  lokale  Reaktionen,  in  denen  sie  von  Tieren  fast  reaktions- 
los ertragen  werden. 

Wie  schon  oben  erwähnt,  kann  ein  und  derselbe  Mikroorganismus 
alle  möglichen  Formen  der  gewöhnlichen  Entzündung  machen.  So  er- 
zeugen, um  nur  ein  Beispiel  zu  nennen,  Streptokokken  ebenso  gut  seröse 
wie  fibrinöse  wie  eitrige  Entzündung,  die  alle  nur  einen  verschiedenen 
Grad  der  ätiologisch  einheitlichen  lokalen  Reaktion  darstellen.  Neben 
der  Menge  und  der  Virulenz  der  Infektionserreger  kommen  hierfür 
die  mannigfaltigsten  Faktoren  in  Betracht,  so  vor  allem  die  anato- 
mJBche  und  biologische  Beschaffenheit  des  betreffenden  Ge- 
webes, das  Sitz  der  Infektion  ist,  Punkte,  die  wir  schon  oben  beim 
Beispiele  der  verschiedenen  klinischen  Entzündungsformen,  welche  ein 
und  derselbe  Streptococcus  je  nach  seinem  Sitze  im  Peritoneum,  in  den 
Lymphspalten  der  Haut,  dem  lokalen  Unterhautbindegewebe  u.  s.  w. 
hervorbringen  kann,  berücksichtigt  haben.  Dortselbst  haben  wir  auch 
bereits  die  Experimente  von  Petruschky  angeführt,  welcher  mit  dem 
Streptococcus,  der  aus  einer  eitrigen  Parametritis  und  Peritonitis  stammte, 
typisches  Erysipel  erzeugen  konnte,  wenn  er  ihn  in  die  Lymphspalten 
der  Haut  brachte.  Das  gleiche  Factum  bestätigt  Sippel^ös.  Lanz^^^* 
berichtet  ebenfalls  über  einen  derartigen  Fall,  welcher  die  verschiedensten 
Formen  der  lokalen  Reaktion,  progrediente  Eiterung  im  Knochenmark, 
Erysipel  und  tiefen  abgekapselten  Abszess  seitens  ein  und  desselben 
Infektionserregers  bei  dem  gleichen  Individuum  beweist  je  nach  dem 
Sitze  desselben  in  verschiedenen  Körpergeweben.  Manche  Autoren 
nehmen  direkt  eine  besondere  Disposition  gewisser  Körpergewebe  für 
eine  bestimmte  Entzündungsform  an.  So  schließt  Schrank  ^"^  ^us  dem 
Umstände,  dass  er  bei  eitrigen  Prozessen  des  Knochenmarks  im  an- 
liegenden Perioste  unter  dem  Einflüsse  der  gleichen  Infektionserreger 
stets  nur  seröse  Entzündung  fand,  auf  eine  geringere  Disposition  des 
periostalen  Gewebes  zu  eitriger  Entzündung.  Auch  nach  Herman^"*, 
der  diese  Frage  experimentell  am  Kaninchen  studierte,  sollen  sich  die 
verschiedenen  Körperregionen  sehr  verschieden  disponiert  zu  bestimmten 
Formen  der  Entzündung,  z.  B.  der  eitrigen,  zeigen.  So  sei  zu  suppu- 
rativen  Entzündungen  am  stärksten  die  vordere  Augenkammer,  am 
schwächsten  die  Peritonealhöhle  der  Kaninchen  disponiert.  Auch  aus 
anderen  Experimenten  ersehen  wir  den  Einfluss,  den  der  anatomische 
Sitz  der  Infektion  auf  die  Art  der  lokalen  Veränderung  hat.  So  erzeugen 
Diphtheriebazillen  und  Diphtheriegift  bei  Meerschweinchen  subkutan  eine 
seröse  oder  hämorrhagische  Entzündung,  auf  der  Schleimhaut  der  Vulva 
oder  der  Trachea  dagegen  die  Bildung  einer  krnpösen  Entzündung 
mit  Pseudomembranen  (Roux  &  Ykrsin  1.  c).  Besonders  zeigt  sich 
diese  verschiedene  lokale  Reaktionsfähigkeit  der  Gewebe,  bei  der  feinste 
biologische  Unterschiede  in  der  physikalisclien  und  chemischen  Kon- 
struktion offenbar  eine  große  Rolle  spielen,  wenn  wir  die  verschiedenen 
Tierspecies  und  den  Menschen  vergleichen.  Der  Mensch  ist  zu  eitriger 
Entzündung  am  meisten  disponiert,  dann  folgen  Hunde,  Kaninchen,  Meer- 
«jhweinchen.  So  erzeugt  der  gleiche  Milzbrandbacillus  sehr  häufig  bei 
.Mäusen  lokal  seröse  Exsudation,  bei  Ratten  djigegen  Eiterung.  Polia- 
iiOFj.'i75  kommt  auf  Grund  «einer  Ex])erimente  dagegen  zum  Schlüsse, 
iass  der  gleiche  Infektionserreger  eitrige  Entzündung  errege,  wenn  durch 
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längere  Zeit  stetig  kleinste  Mengen  der  entzündnngserregenden  Substanz 
auf  das  Gewebe  wirken,  dagegen  nur  geringe  lokale  Reaktion,  wenn 
auch  nur  kurze  Zeit  größere  Mengen  einwirken.  Doch  scheinen  mir 
diese  Experimente,  welche  mit  abgetötetem  Bacterium  coli  und  Staphylo- 
coccus  aureus,  die  innerhalb  Collodiumsäckchen  Kaninchen  in  das  Ge- 
webe eingeführt  wurden,  angestellt  sind,  nicht  so  recht  beweisend  für 
die  obige  Annahme  des  Autors. 

Was  nun  das  Wesen  und   die   Bedeutung   des  lokalen   Ent- 
ztindungsprozesses  bei  der  Infektion  angeht,   so  ist  hier  nicht  der 
Ort,  um  diese  Probleme  vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkte  aus 
zu  besprechen,  vielmehr  soll  dies  nur  im  Hinblick  auf  den  Zusammen- 
hang der  Entzündung  mit  der  allgemeinen  Auffassung  der  Infektion  er- 
folgen.    In  dieser  Hinsicht  betrachten  von  Leber  (1.  c]  an  die  meisten 
Autoren,  an  ihrer  Spitze  Metschnikoff  (1.  c.)  den  Entztindungsprozess 
als    direkte    Abwehrreaktion    des    Organismus   gegenüber  den 
eingedrungenen  Infektionserregern.     Nach  ihnen  findet  in  jedem 
entzündeten  Gewebe  ein  Kampf  zwischen  den  schädigenden  Kräften  der 
Mikroorganismen  und  den  schützenden   Kräften  des  Organismus  statt 
Im  Mittelpunkte  der  gesamten  Entzündung   und  dieses  Kampfes  steht 
nach  Metschnikoff  die  von  selten  der  Mikroorganismen  auf  die  Leuko- 
cyten  ausgeübte  positive  Chemotaxis,  indem  die   herbeigelockten  nnd 
extravasierten  Leukocyten  als    mächtigste   Waffe   des   Organismus  die 
Bakterien  zu    vernichten  vermögen   (Fhagocytose   cf.   betr.   Kapitel  im 
dritten  Band).    Andere  Autoren  dagegen  wie  Buchner  (1.  c),  Römer 
(1.  c),  Gärtner  (1.  c),  Bieu*^^,  A.  Wassermann ^"*  erkennen  der  serösen 
Extravasation  im  Hinblick  auf  die  baktericiden  Kräfte  der  Körperflttssig- 
keiten  einen  der  zelligen   an  Bedeutung   für  die  Abtötung  der  einge- 
drungenen Infektionserreger  gleichen  Einfluss  zu  (s.  Bd.  III).    Der  Frage, 
ob  die  Entzündung  direkt  Heilzweck  gegenüber  der  Infektion 
hat,  ist  abgesehen  von  den   zahlreichen  Arbeiten  Metschnikoffs  und 
seiner  Schüler  ^'^  (Litt.  s.  Metschnikoff:  L'Immunite  dans  les  maladies 
infectieuses,  Paris,  Masson  &  Cie.,  1901),  die  sich  mit  diesem  Problem 
beschäftigten,   auch  von  anderen  Autoren  experimentell  näher  getreten 
worden.     So  beobachtete  Büchner ^^^  in  Experimenten,   dass  eine  ent- 
zündete Gewebszone  befähigt  ist,  den  Fortschritt  einer  um  sich  greifen- 
den  Infektion    im   Gewebe   zu   hemmen.     Samuel  ^'^  ^nd  Roger ^^^^^ 
zeigten,   dass  Durchschneidung  des  Sympathicus  und  darauf  folgende 
Gefäßhyperämie  und  Extravasation   am  Kaninchenohre  einen  milderen 
Verlauf  von  Streptokokkeninfektion  am  Ohre  erzeuge.    Umgekehrt  bringe 
die  Durchtrennung  des   N.  auricularis   major   am   Kaninchenohre  Ver- 
engerung der  Gefäße,  mangelnde   Extravasation  und  daher  heftigeren 
Verlauf  des  Impferysipels   am    Ohre  hervor.     Filehne  &  Cobbett^^* 
zeigten,  dass  an  Kaninchenohren,  die  durch  künstliehe  Erwärmung  stark 
hyperämisch  gemacht  waren,  ein  Erysipel  milder  verlaufe.  Alle  diese  letz- 
teren Autoren  sehen  in  der  Hyperämie,  also  in  der  humoralen  Extravasa- 
tion ein  Hauptkampfmitlel  des  Organismus.   Auch  CoßhEiT  &  Melsome*** 
kommen  auf  Grund  ihrer  Experimente  zu  dem  Schlüsse,   dass  die  Ent- 
zündung bei  Kaninchen  ein  Schutzmittel  gegenüber  schwächeren  Mikro- 
organismen wie  Erysipelstreptokokken  und  Pyocyaneus  sei.    Gegentiber 
voll  virulenten   dagegen,    für   welclie   die  Tiere  eine  sehr  geringe  ange- 
borene Resistenz  besitzen,  wie  Milzbrand,  Diphtheriebazillen  und  voUviru- 
lente  Pneumokokken,  konnten  sie  keinen  Schutz  seitens  des  entzündeten 
Gewebes  in  Bezug  auf  die  \  erbrcitung  der  allgemeinen  Infektion  kon- 
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atieren.    Es  stimmt  dies  überein  mit  Beobachtangen,  die  schon  früher 
L^BARSCU^^  gemacht  hatte.    Auch  nach  meiner  Ansicht  beweisen  die 
er  angeführten  und  ähnlichen  Experimente  (wie  dies  bereits  Kruse  ^^» 
id  LuBARSCH  (1.  c.)  aussprachen),  in  welchen  mit  Streptokokken  an  den 
arch  die  verschieaensten  Momente  in  Hyperämie  und  Entzündung  ge- 
atzten Kaninchenohren  experimentiert  wurde,  nichts  für  die  vorliegende 
irage.     Denn  abgesehen    davon,    dass   Streptokokken    überhaupt   bei 
Kaninchen  am  Ohre  durchaus  nicht  zuverlässig  in  allen  Fällen  Erysipel 
rregen,  so  ist  selbst  in  den  Fällen,,  in  welchen  ein  Erysipel  am  Ohre 
uftntt,  der  Verlauf  desselben  nach  Intensität  und  Schwere  ein  ungemein 
chwankender.     Man  kann  infolgedessen  nie  mit  Sicherheit  behaupten, 
b  das  Nichteintreten  des  Erysipels  oder  der  gelindere  Verlauf  desselben 
ine  Folge  der  gleichzeitig  erzeugten  oder  kurz  vorausgegangenen  Ent- 
öndung  war.    Indessen  trotz  dieser  nichtsbeweisenden  Tierexperimente 
ann  darüber  kein  Zweifel  sein,  dass  die  Entzündung  oder,  richtiger 
«sagt,  die  in  ihrem  Gefolge  auftretende  Konzentrierung  von  Leukocyten 
nd  Körperflüssigkeit   an    einer  Stelle   des  Gewebes  infolge    der   den 
«llen  und  Säften  innewohnenden  baktericiden  Kräfte  (s.  Bd.  III)  ent- 
wicklungshemmend  und  abtötend    auf  die   im   Entzündungs- 
erde befindliche  Mikroorganismen  wirken  und  so  die  Infektion 
Jkalisieren,  am  Weiterschreiten  verhindern  kann.    Aber  ebenso  irrig 
äe  dies   gänzlich   zu   leugnen,    wäre    die  Ansicht,   in  jeder 
Dtzündlichen  lokalen  Reaktion  bei  Infektionsprozessen  eine 
eleologische  Einrichtung  zwecks  Abwehr  zu  sehen.     Es  giebt 
ielmehr  genügend  Fälle,  in  denen  die  besonders  starke  lokale  Reaktion 
icht  die  Ursache  des  leichteren   und  lokal  bleibenden  Infektions- 
rozesses,  sondern  die  Folge  einer  durch  ganz  andere  Momente  bereits 
or  Eintritt  der  Entzündung  vorhandenen  allgemeinen   Resistenz  oder 
mmunität  des  Organismus  ist  (s.   Künstliche  Immunität,   Bd.  III).     So 
eben  wir  bei  Meerschweinchen,   denen  wir  nur  einen  gewissen  Grad 
on  Immunität,  nicht  einen  vollständigen  Schutz  gegen  Diphtherie  mittelst 
ntitoxin  gegeben  haben,  nunmehr  unter  dem  Einflüsse  des  Diphtherie- 
iftes  an  der  Injektionsstelle  eine  mächtige  lokale  Entzündung  entstehen, 
ie  sich  alsdann  demarkiert  und  zur  Nekrose  der  betreflfenden  Gewebs- 
irtie  mit  Ueberleben  des  Tieres  führt,   während  ein  normales  Meer- 
hweinchen   bei   der   gleichen  Dose  Diphtheriegift   im  Gegenteil  fast 
3ine  lokale  Reaktion  am  Orte  der  Injektion  zeigt,  sondern  rasch  unter 
m  allgemeinen  Wirkungen  des  Giftes  zu  Grunde  geht.     So  sehen  wir 
nm  Menschen  in  der  Rekonvaleszenz  nach  Typhus,   wenn  in  seinem 
lute   die   spezifisch  baktericiden  Stoffe  gegen  Typhusbazillen  kreisen 
Bd.  III)  unter  dem  Einfluss  der  Typhusbazillcn  lokal  bisweilen  eitrige 
rozesse  entstehen,  sogen,  posttyphöse  Eiterungen.    In  diesen  Fällen  ist 
mn  die  lokale  Reaktion  nicht  die  Ursache,  dass  der  Diphtherie-  und 
T  Typhusprozess  lokalisiert  bleiben,   sondern  dafür  sind  die  Ursache 
e  im  Blute  kreisenden  spezifischen  Antitoxine  und   baktericiden  Sub- 
inzen,  also  der  eingetretene  allgemeine  Immunitätsgrad:  die  stärkere 
kale  Affektion    ist   nur   ein    Ausdruck    dieser   allgemeinen 
imnnität.     Es  kann  demnach,  wie  wir  sehen,  eine  lokale  Reak- 
)n,  also  zumeist  die  Entzündung  in  ihren  verschiedenen  Graden,  beim 
mschen  sowohl  die  Ursache  für  Lokalisierung  und  damit  mil- 
ren  Verlauf  einer  Infektion  sein,    als  auch  umgekehrt  die 
kalisiernng  nur  die  Folge  einer  auf  ganz  anderen  Ursachen 
ruhenden   allgemeinen  künstlichen  oder  angeborenen   Re- 
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sistenz  darstellen  kann,  oder  drittens  sie  ist  einfach  der  Aus- 
druck der  schädlichen  Wirkung  der  Mikroorganismen  und 
ihrer  Produkte  auf  das  Gewebe.  Allgemeingültig  in  teleologischer 
Beziehung  lassen  sich  meiner  Ansicht  nach  über  das  Wesen  und  die  so 
ungemein  vielfachen  Arten  und  Uebergänge  der  lokalen  infektiösen 
Gewebsreaktioneu  keine  Gesetze  aufstellen.  Ebenso  wenig  können  nach 
meiner  Ansicht  über  diese  Probleme  einige  unter  besonderen  Versuchs- 
anordnungen ausgeflihrte  Tierexperimente  allgemein  bindende  Aufschlüsse 
bringen. 

Außer  den  eben  auseinandergesetzten  lokalen  Wirkungen  treten  im 
Verlaufe  fast  aller  Infektionen  auch  allgemeine  Wirkangen  seitens  der 
Infektionserreger  hervor.  Diese  allgemeinen  Wirkungen  werden  zum 
Teil  durch  die  Verbreitung  der  Infektionserreger  im  Gesamt- 
organismus, zum  Teil  durch  die  Resorption  ihrer  Gifte  und  deren 
Aufnahme  in  den  Kreislauf  hervorgerufen.  Inwieweit  diese  beiden 
Faktoren  sowie  mechanische  Momente  in  Betracht  kommen,  ist  bereits 
oben  bei  der  Besprechung  der  Verbreitung  der  Infektionserreger  im 
Organismus  auseinandergesetzt  worden.  Es  sei  hier  indessen  nochmals 
daran  erinnert,  dass  nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  jede  Infektion 
von  einer  Vergiftung  begleitet  ist  und  dass  gerade  die  Gifte  bei  der 
Auslösung  der  allgemeinen  Symptome  der  Infektion  in  aller- 
erster Reihe  stehen. 

In  die  Frage,  wie  diese  Bakteriengifte  ihre  allgemeinen  Wirkungen 
im  infizierten  Organismus  hervorbringen,  worin  also  der  Mechanismus 
ihrer  Einwirkung  auf  die  einzelnen  Organe  und  Organsysteme  beruht, 
sind  wir  noch  ebenso  wenig  völlig  eingedrungen  wie  in  die  chemische 
Natur  dieser  Stoffe  (s.  Kap.  Bakteriengifte).  Wir  besitzen  kein  chemi- 
sches Reagens  auf  Toxine  und  sind  daher  zu  ihrem  Nachweise 
im  menschlichen  oder  tierischen  Organismus  einzig  und 
allein  auf  den  Tierversuch  angewiesen.  Aber  auch  dieser  muss 
bei  der  Deutung  der  erhaltenen  Resultate  auf  das  Vorsichtigste  verwertet 
werden.  Abgesehen  davon,  dass  bei  derartigen  Versuchen,  bei  denen 
die  Organextrakte,  das  Serum,  der  Urin  und  andere  Se-  und  Exkrete 
von  Infektionskranken  oder  an  Infektion  verstorbenen  Menschen  und 
Tieren  zwecks  Toxizitätsprüfung  Tieren  injiziert  werden,  peinlichst 
steriles  Arbeiten  erforderlich  ist,  um  irreführende  Sekundärinfektionen 
bei  den  Experimentaltieren  zu  vermeiden,  dass  ferner  das  Fehlen 
dieser  Fehlerquelle  ausdrücklich  bei  jedem  derartigen  Experimente  kul- 
turell festgestellt  werden  muss,  haften  auch  im  übrigen  derartigen  Ver- 
suchen noch  leicht  andere  Fehlerquellen  an.  So  ist  die  Menge  der 
Körperflüssigkeit  oder  des  Organextraktes,  welche  den  Versuchtieren 
zwecks  Toxizitätsprüfung  injiziert  wird,  genau  im  Verhältnis  zurGrößedes 
Tieres  zu  bemessen.  Es  ist  ohne  weiteres  klar,  dass  in  Experimenten,  in 
welchen  z.  B.  5  g  schweren  Mäusen  3  ccm  menschlichen  Serums  oder  2  k 
schweren  Kaninchen  20—30  ccm  menschlichen  Urins  injiziert  werden, 
allein  schon  infolge  der  plötzlichen  ungemeinen  Ueberlastung  des  Blut- 
druckes sowie  durch  die  normalen  im  Serum  und  Urin  gelösten  orga- 
nischen und  anorganischen  Bestandteilen  hei  den  Versuchstieren  die 
schwersten,  auch  zum  Tode  führenden  Symptome  hervorgerufen  werden 
können,  ohne  dass  dabei  besondere  Toxine  im  Spiele  sind.  Es  geht  also 
nicht  an,  wenn  bei  derartigen  Versuchen  die  Tiere  sterben,  einfach  daraus 
den  Schluss  zu  ziehen,  dass  in  dem  bctreftenden  Falle,  von  dem  da« 
Untersuchungsmaterial  stammte,  der  Organismus  mit  Toxinen  überladen  wai 
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oder  gar  daraus  Schlüsse  über  die  Toxinproduktion  für  die  betreflFende 
Infektionskrankheit  im  aUgemeinen  zu  machen.  Besonders  mit  der  Ver- 
wertung der  toxischen  Effekte  des  Urins  von  infektionskranken 
Menschen  bei  Tieren  muss  man  in  dieser  Hinsicht  äußerst  vorsichtig 
sein.  Sehr  viele  unserer  Laboratorinmstiere  z.  B.  Kaninchen  und  Mäuse, 
sind  für  die  im  Urin  stets  befindlichen  Salze,  vornehmlich  die  Kalisalze, 
sehr  empfindlich.  Diese  sind  nun  natürlich  in  einem  von  fiebernden 
Kranken  stammenden  saturierten  Harn  in  bedeutend  höherer  Konzen- 
tration als  im  normal  verdünnten  Urin  enthalten,  so  dass  im  erstereu 
Falle  bereits  gleiche  Volumina  Urin  weit  bedeutendere  Vergiftungs- 
symptome, welche  aber  mit  Bakterientoxinen  nichts  zu  thun  haben, 
hervorrufen.  Auch  das  Glycerin,  das  vielfach  zum  Extrahieren  der  Or- 
gane zwecks  Toxinnachweises  benutzt  wird,  ist  selbst  in  minimalen 
Quantitäten  für  Mäuse  hochgiftig,  so  dass  auch  hierauf  Rücksicht  zu 
nehmen  ist.  Alle  Versuche  aber,  bei  denen  wir  lesen,  dass  schon  eine 
^ kurze  Zeit  nach  der  Infektion«  die  Tiere  schwere  Symptome  von  Ver- 
giftung, Krämpfe  u.  s.  w.  zeigten,  können  wir  beruhigt  als  mit  solchen 
Fehlerquellen  behaftet  betrachten.  Denn  auch  die  akutest  wirkenden, 
uns  bis  jetsjt  bekannten  Bakterientoxine,  die  beim  Menschen  vorkommen, 
wirken  erst  nach  einer  viele  Stunden  lang  währenden  Inkubation.  Ferner 
sind  die  Krankheitssymptome,  unter  welchen  die  Tiere  sterben,  genau 
zu  beachten.  Dieselben  müssen  für  das  betreffende  Bakterientoxin,  so- 
weit wir  seine  spezifischen  Eigenschaften  kennen,  spezifisch  sein.  Um 
beispielsweise  die  Anwesenheit  von  Diphtherie-  oder  Tetanustoxin  im 
Mensehen  mit  Sicherheit  behaupten  zu  können,  müssen  die  betreffenden 
vom  Menschen  stammenden  Körperflüssigkeiten  oder  Extrakte  die  für 
das  Gift  empfänglichen  Tiere  an  typischer  Diphtherie-  oder  Tetanus- 
vergiftung erkranken  machen. 

Dass  thatsächlich  bei  Infektionskrankheiten  Bakterien- 
toxine im  kranken  Organismus  kreisen,  ist  durch  vielfache 
einwandsfreie  Versuche  festgestellt  worden.  Bkieger^^*  war 
der  erste,  dem  es  gelang,  aus  dem  amputierten  Arme  eines  tetanus- 
kranken Menschen  ein  bei  Tieren  wieder  typischen  Tetanus  hervor- 
nifendes  Gift  zu  gewinnen.  Nissen *^^  zeigte  sodann,  dass  bei  schwerem 
Tetanus  das  spezifische  Tetanusgift  im  Blute  des  Kranken  zirkuliert. 
Er  entnahm  einem  Tetanuskranken  20  dünnten  vor  seinem  Tode  durch 
Venaesektion  Blut.  Das  abgeschiedene  sterile  Serum  erzielte  in  der  Menge 
ron  0,3  ccm  bei  Mäusen  echten  tödlichen  Tetanus.  Schon  vorher  hatte 
KiTASATO*^  bei  tetanuskranken  Tieren  das  Tetanusgift  im  Organismus 
nachgewiesen  und  er  berichtet  in  dieser  Arbeit  auch  über  einen  Teta- 
ODsfall  beim  erwachsenen  Menschen  sowie  über  einen  Fall  von  Tetanus 
ueonatomm,  in  denen  er  das  Tetanusgift  im  Organismus  nachweisen 
konnte.     Das  gleiche  gelang  Immerwaiir'^"  und  Stern  i^\ 

Das  Diphtheriegift  mit  seinen  für  Meerschweinchen  typischen 
Eigenschaften  (s.  Kap.  Diphteriegift)  konnte  in  den  Organen  und  im 
Blute  von  an  künstlicher  Diphterieinfektion  gestorbenen  Tieren  und  in 
dem  von  Menschen,  die  an  Diphtherie  verstorben  waren,  zuerst  von 
A.  Washermann  &  B.  Proskaukr^^^  und  Immerwaiir^"^  sowie  von 
Bkiegbr&  A.  Wassermann*®*  in  ein  wandsfreier  Weise  nachgewiesen  wer- 
den. Diesen  ersten  hier  aufgeführten  Befunden  von  Tetanus-  und  Diph- 
fteriegift  in  dem  Organismus  kranker  und  gestorbener  Menschen  folgte 
leitdem  eine  groBe  Anzahl  von  Fällen  anderer  Autoren,  in  denen  eben- 
fidls  dieser  Nachweis  gelungen  war.     Stets  aber  muss   es  sich  dabei 
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um  sehr  schwere  toxisch  verlaufende  Fälle  handeln,  in  denen  eine 
Ueberschwemmung  des  Organismus  mit  dem  Gifte  erfolgt  ist.  Heinere 
Mengen  Toxins  in  leichten  oder  mittelschweren  Fällen  entziehen  sich 
dem  sicheren  Nachweise  durch  das  Tierexperiment. 

Weit  schwieriger  als  der  Nachweis  des  spezifischen  Diphtherie- 
oder Tetanusgiftes  gestaltet  sich  derjenige  von  spezifischen  Toxinen 
im  Organismus  bei  anderen  Infektionen,  so  bei  Pneumonie,  Cholera, 
Typhus,  septischen  Affektionen  u.  s.  w.  Erstlich  treten  bei  diesen 
Infektionen  auch  in  den  schwersten  Fällen  lösliche  Toxine  nicht  in 
derartigen  Mengen  im  Blute  wie  bei  Diphtherie  und  Tetanus  auf,  und 
zweitens  tötet  das  Typhus-,  Cholera-  und  Pneumokokkengift  u.  s.  w. 
(s.  Bakteriengifte)  die  Tiere  nicht  unter  so  spezifischen  Krankheitsym- 
ptomen oder  mit  so  spezifischen  Organ  Veränderungen  wie  das  Tetaniw- 
resp.  das  Diphtheriegift.  Diese  Gifte  insgesamt  töten  Meerschwein- 
chen und  Mäuse  unter  den  Erscheinungen  der  Hypothermie  und  des 
Kollapses,  wie  wir  uns  durch  Versuche  mit  den  betreffenden  aus  Rein- 
kulturen dargestellten  Toxinen  überzeugen  können,  und  ohne  dass  wir 
dann  für  ihre  Wirkung  charakteristische  Organveränderungen  finden. 
Sie  haben  also  in  der  Wirkung  auf  das  Tier  nichts  Charakteristisches. 
Eine  Menge  anderer  toxischer  Substanzen,  alle  Fäulnisgifte,  Produkte 
des  intermediären  Stoffwechsels,  Fermente  u.  s.  w.  machen  das  gleiche, 
so  dass  wir  also  selbst  beim  Gewinnen  einer  derart  toxischen  Substanz 
aus  dem  Organismus  oder  der  Leiche  bei  Pneumonie,  Typhus,  Cholera, 
Sepsis  immer  noch  vor  der  Schwierigkeit  stehen,  ob  wir  es  hier 
wirklich  mit  einem  Produkte  des  spezifischen  Infektionserregers  zu  thun 
haben.  Die  Entscheidung  könnte  mangels  jedes  spezifischen  Reagens 
nur  dadurch  gebracht  werden,  dass  es  gelingt,  mit  einem  solchen  z.  B. 
bei  Typhuskranken  erhaltenen  toxischen  Produkte  Tiere  spezifisch  gegen 
den  Typhusbaeillus  zu  immunisieren  und  in  seinem  Serum  alsdann  die 
für  Typhus  spezifischen  Substanzen,  baktericide  Körper  und  Agglutinine 
zu  erhalten  (s.  Kap.  Spezifizität,  Agglutinine  und  baktericides  Serumi. 
Indessen  ist  die  Menge  der  gewonnenen  giftigen  Substanz  in  solchen 
Fällen  fast  stets  viel  zu  gering,  um  einen  derartigen  Entscheidungsver- 
such zu  machen.  Dass  indessen  auch  bei  diesen  Infektionskrankheiten  in 
den  schwereren  Fällen  Toxine  mit  allen  Charakteristiken  der  Bakterien- 
toxine, leichter  Zerstörbarkeit,  Inkubation  bei  der  Wirkung  auf  Tiere, 
Verhalten  gegen  chemische  Fällungsmittel,  im  Organismus  bisweilen 
nachzuweisen  sind,  zeigen  die  Beobachtungen  von  Nissen ^^^  sowie 
die  von  Stern ^»3^  welche  bei  Fällen  von  Sepsis  toxische  Wir- 
kung des  Blutes  nachwiesen,  ferner  diejenigen  von  Brieger&A.  Wasser- 
mann (1.  c),  welche  in  zwei  Fällen  von  Typhusleichen  Toxin  im 
Blut  und  den  Organen  nachweisen  konnten.  Dass  bei  der  Cholera 
ein  in  den  Säften  lösliches  spezifisches  Gift  im  Vordergrunde  der  Sjtd- 
ptome  steht,  zeigten  experimentell  an  Meerschweinchen  Metschnikoff, 
Roüx  &  Taurelli  Salimbexi  ^9^.  Auch  über  den  Befund  von  Toxinen 
bei  Pneumonie  im  Blute  liegen  Beobachtungen  von  einzelnen  Autoren 
vor,  indessen  scheinen  mir  dieselben  nicht  sehr  einwandsfrei. 

Grosser  Wert  wird  von  BoucHARO^ösiye  ^^^  seinen  Schülern  darauf 
gelegt,  dass  im  Verlaufe  von  Infektionen  eine  besondere  Toxizität  des 
Urins  auftreten  soll.  Boucuard  drückt  die  Toxizität  des  Urins  von  in- 
fektionskranken Menschen  für  Mäuse  und  Kaninchen  zahlenmäßig  ans 
und  kommt  im  Vergleich  zur  Wirkung  normalen  Urins  zu  einem  be- 
stimmten   »urotoxischen   Koeffizienten«.    Die    Versuche   wurden 
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bald  derart  angestellt,  dass  man  nach  den  BRiEGERSchen  Methoden 
alkaloidähnliche  Substanzen  aus  dem  Urin  Infektions- 
kranker zu  gewinnen  suchte  (Boüchard  bei  Typhus  ^»^  Lepine  & 
GüERiN  bei  Typhus  und  Pneunomie,  Albu  &  Gripfiths),  bald  derart, 
dass  einfach  die  Toxizität  des  Urins  an  Tieren  geprüft  wurde,  ohne 
dass  man  sich  weiter  darum  kümmerte,  durch  welche  Art  von  Substanz 
die  giftige  Wirkung  hervorgerufen  wird.  Man  begnügte  sich  einfach 
damit  zu  konstatieren,  dass  der  Urin  in  dem  einen  Falle  giftiger  war 
als  in  dem  anderen,  oder  dass  bei  dem  gleichen  Individuum  in  den 
verschiedenen  Stadien  der  Krankheit  die  Gesamttoxizität  des  Harnes 
schwankt,  so  dass  die  genannten  Autoren  von  urotoxischen  Krisen 
sprechen  (Boüchard  bei  Cholera  ^®*,  Roger  &  Gaume^®^  bei  Pneumonie, 
Mazaüd  bei  Scarlatina  ^oo^  Nannotti  &  Baciocchi  bei  septischen  Pro- 
zessen ^oi,  Fi  SICHELLA  bei  Lepra^<>2).  Um  welche  toxischen  Substanzen 
es  sich  dabei  im  Urin  handelt,  ist  schwer  zu  sagen,  da  nicht  näher  da- 
rauf untersucht  wurde,  sicher  aber  nicht  um  diejenigen  der  spezifischen 
Bakterien,  denn  das  sind  keine  Alkaloide.  Auch  sind  die  erhaltenen 
Resultate  zu  unregelmäßig,  indem  andere  Autoren  bei  den  gleichen 
Affektionen  keine  erhöhte  Toxizität  des  Urins  finden  konnten.  Es  be- 
dürfen also  alle  diese  Befunde  über  urotioxische  Wirkungen  noch  sehr 
der  weiteren  Vertiefung,  ehe  wir  sie  in  ihrer  Bedeutung  für  das  Wesen 
der  Infektion  würdigen  können. 

Dass  indessen  die  echten  spezifischen  Bakterientoxine  im  Urin 
Yon  Kranken  bei  sehr  schweren  Fällen  unter  Umständen  auftreten 
können,  ist  durch  mehrere  einwandsfreie  Beobachtungen  sicher  gestellt. 
So  konnten  Roux  &  Yersin  (1.  c.)  das  Diphtheriegift  im  Urin  von 
Diphtheriekranken  und  Bruschettini^«^  das  Tetanusgift  im  Urin  von 
Tetanuskranken,  Brieger  &  Wassermann  (Charite-Annalen  1.  c.)  im 
Urin  bei  schwerem  Erysipel  mit  hämorrhagischer  Nephritis  einen  typisch 
wie  ein  Bakterientoxin  sich  verhaltenden  toxischen  Körper  gewinnen. 
Wir  sehen  also,  dass  genügende  sichere  experimentelle  Be- 
lege dafür  vorhanden  sind,  dass  die  Toxine,  welche  wir  in 
Reinkulturen  der  Bakterien  nachweisen  können,  auch  that- 
sächlich  im  lebenden  Organismus  im  Verlaufe  der  Infektion 
sich  bilden  und  dort  vorfinden. 

Was  nun  die  Wirkungsweise  der  Bakteriengifte  im  leben- 
den Organismus  angeht,  so  war  anfangs  v.  Behring  (Bekämpfung 
der  Infektionskrankheiten  1.  c.)  der  Ansicht,   dass  unter  dem  Einflüsse 
der  im  Blute  befindlichen  Bakterientoxine  die  Körperorgane  mit  einer 
abnormen  Lebensthätigkeit  reagieren,    v.  Behring  stellte  also  die  infolge 
der  Anwesenheit  der  Toxine  im  Blute  bewirkten  Blutveränderungen,  in- 
folge deren  das  Blut  zur  normalen  Ernährung  aller  oder  der  Organe, 
welche  zuerst  geschädigt  werden,  ungeeignet  wird,  in  den  Vordergrund. 
Das  weitere  Eindringen  in  diese  Probleme  lehrte  uns  indessen,  dass 
die  einfache  Anwesenheit  der  Toxine  im  Blute  nicht  zur  Aus- 
übnng  ihrer  Wirkung  genügt.     So  kreist,  wie  schon  obenerwähnt, 
bei  Tauben,  wenn  wir  sie  mit  Tetanussporen  infizieren,  das  Tetanusgitt 
in  großen  Mengen   im   Blute,    ohne   dass   sie   erkranken.     Umgekehrt 
wissen   wir  durch  die   Untersuchungen   von  A.  Knorr^®*  sowie  durch 
die  von  Metschnikoff^os^  Dönitz^o«,  dass  bei  den  sehr  empfänglichen 
Tieren  das  in  das  Blut  injizierte  Toxin  sehr  rasch  aus  dem  Blute  ver- 
schwindet, und  zwar  wird  es  au  die  für  das  Gift  spezifisch  empfäng- 
lichen Oi^anzellen  gebunden.     Experimentelle  Beweise  haben  wir  dalSr 
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beim  Tetanus,  indem  das  normale  Zentralnervensystem  tetanosemp&Dg- 
licher  Tiere  Tetanusgift  auch  im  Keagenzglase  an  sich  zu  binden  vermag 
(A.  Wassermahn  &  Takaki^o?).  Demnach  beruht  die  Wirkungs- 
weise der  Bakterientoxine  darauf,  dass  sie  mittelst  einer  spe- 
zifischen Bindungsgruppe  (haptophore  Gruppe  Ehrlichs  s.  Kap. 
Bakteriengifte)  aus  dem  Blute  heraus  an  die  giftempfänglichen 
lebenden  Organzellen  (Receptor  Ehrlichs)  gezogen  und  gebun- 
den werden  und  dort  nun  ihre  Wirkung  ausüben.  Daher  ist  es  auch 
verständlich,  dass  wir  nur  in  ganz  besonders  schweren  toxischen  Fällen 
das  betreffende  Toxin  im  Blute  und  in  den  Organen  frei  befindlich  an- 
treffen und  so  nachweisen  können,  nämlich  dann,  wenn  infolge  der 
Schwere  des  Falles  so  viel  Toxin  im  Körper  befindlich  ist,  dass  es  über- 
haupt nicht  vollständig  an  die  empfänglichen  Zellen  gebunden  werden 
kann,  vielmehr  nun  der  Ueberschuss  frei  im  Blute  kreist.  Unter  diesen 
Umständen  kann  dann  auch  ein  Bruchteil  durch  die  Nieren  mit  dem  ürin 
ausgeschieden  werden.  Es  ist  also  zum  Eintritt  der  Giftwirkung 
auf  ein  Organ  stets  die  Bindung  des  Toxins  an  dieses  Organ 
erforderlich. 

Wenden  wir  uns  nunmehr  zur  Betrachtung  der  im  Verlaufe  der  In- 
ektion  auftretenden  allgemeinen  Wirkungen  der  Mikroorga- 
nismen, so  ist  es  nach  dem  bisher  Gesagten  bereits  leicht  verständlich, 
dass  es  unmöglich  ist,  sie  alle  aufzuzählen  oder  näher  zu  beschreiben. 
Da  es  keinen  Zellenkomplex,  kein  Organ  im  Organismus  giebt,  in  das 
nicht  Mikroorganismen  oder  deren  Gifte  gelangen  können,  so  entsteht 
hieraus  eine  derartige  Vielseitigkeit  und  Kombinationsfähigkeit  in  den 
Wirkungen  der  Infektionserreger  bei  den  einzelnen  Fällen,  dass  jeder 
Infektionsfall  in  dieser  Hinsicht  einen  Gegenstand  des  Studiums  für  sich 
bildet.  Insbesondere  sollen  die  Femwirkungen,  durch  welche  seitens 
der  einzelnen  Infektionserreger  bestimmte  Organe  getroffen  werden, 
z.  B.  die  Nieren  bei  der  Cholerainfektion,  die  peripheren  Nerven  bei  der 
Diphtherieinfektion  in  Band  11  bei  der  speziellen  Betrachtung  der  ein- 
zelnen Infektionserreger  genauer  besprochen  werden.  Hier  soll  nnr 
über  das  Wesen  der  den  meisten  Infektionen  gemeinsamen  allgemeinen 
Wirkungen  der  Infektionserreger  das  Nähere  gebracht  werden.*) 

Wir  beginnen  in  dieser  Hinsicht  mit  der  Besprechung  des  Fiebers. 

Das  Fieber  ist  eines  der  häufigsten  Begleitsymptome  von  Infektionen. 
Alle  Infektionserreger  können  Fieber  hervorrufen,  müssen  es  aber  nicht 
in  jedem  Falle.  So  verläuft  die  Tuberkulose  in  sehr  vielen  Fällen  lange 
Zeit  oder  sogar  immer  fieberlos,  um  dann  in  anderen  Fällen  oder  unter 
gewissen  Umständen  bei  demselben  Individuum  mit  Fieber  einherzugehen. 
Andererseits  ist  die  Ausdehnung  des  infektiösen  Prozesses  von  großer 
Wichtigkeit  dafür,  ob  Fieber  entsteht  oder  nicht.  Eine  kleine,  lokali- 
sierte Staphylokokkeninfektion  z.  B.  verläuft  fieberlos,  eine  solche  von 
größerer  Ausdehnung  erzeugt  Fieber. 

Ueber  die  Ursache  und  die  Bedeutung  des  Fiebers  im  Laufe  der 
Infektionen  ist  seit  Johannes  Müller,  Wunderlich  und  Henle  eine 
große  Litteratur  entstanden.  Entscheidenden  und  für  Jahre  behen- 
schenden  Eiufluss  hatten  in  der  Lehre  des  Fiebers  in  neuerer  Zeit 
Liebermeister's   Anschauungen  208  209  210^    (jje    er    in    seinem    grundle- 


*]  Vom  mehr  klinischen  Standpunkte  ans  finden  die  im  Verlaufe  der  Infektion 
auftretenden  allgemeinen  Reaktionen  im  Kapitel  »Infektion  und  allgemeine  Beak- 
tion«  durch  F.  Blumenthal  ihre  Besprechung. 
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enden  Werke  nietlergelefrt  hat  und  dessen  Stiidiimi  noch  heute  tlir 
jedeiif  der  sich  eiiigeheiul  mit  der  Fieherlehre  beischiiftif^eii  will,  im- 
entbehrlieh  ist.  LitiHEKMEif^TEic  stellte  nh  Kiirdiimlsymptoiii  des  Fiebers 
die  erhöhte  Temperatur  in  den  Yorderjcmiid  und  sprach  dieser  and 
somit  auch  dem  Fieher  aiisschließheh  deletäre  Kinfltiöse  auf  den  Orga* 
Bismus  zu.  Indei^sen  erJioUeu  sieh  äehr  bald  seitens  manelier  Kliniker 
Jmd  Aerzte  Zweifel  an  der  autisehließliehen  und  sehädliehen  liedeu- 
piu^  der  Hyperthermie  im  Fieber  .Nainvx-^^  (H  us(;h:^iann'^^^j  Unvkk- 
■ICET^^^,  KuEJu.-!-*).  Wir  werden  auf  diese  Fra^^e  weiter  unten  zu 
iprechen  kt^mmen. 

Uns  interessieren  an  dieser  »Stelle  weniger  die  wissenschaftliehen 
Fragen  nach  dem  StofTwech>*el  und  der  Wärnieökonomie  beim  tleber haften 
ProzcÄSt  hber  welche  Funkte  abgesehen  von  älteren  Benbachteru  ii^ebr 
eingehende  Unter^urhun^^en  von  KcuNEit-^^^^*^  sowie  mittels  dei4  Ki  iineu- 
gehen  Kalorimeters  von  NEHEi/rnAt;^^'  sowie  Ki^eiil  &  MATiiiEs'-ii^ 
iorlie^en.  Eine  erschöpfende  Zuammenstellung  aller  in  Frage  kommen- 
im  Punkte  und  Arbeiten  giebt  Löwn-^  in  seiner  Monographie.  Viel- 
mehr stehen  für  uns  hier  die  Fragen  nufh  der  Aeti<»logie,  dem 
We^en  nnd  der  Bedeutung  des  fieberhaften  Prozesses  bei 
lüfektionskrankhciten  in  vorderster  Linie,  Pnnkte,  die  wir  an  der 
HiiDtJ  der  bisherigen  experimentellen  Ergebnistie  und  naeh  meinen  eigenen 
biD^Uhrigen  Beobncbtungen  im  Tierexperinn'ate  und  an  infektionskranken 
Menjichen  der  Krankenahteiliing  des  Instituts  für  Infektionskrankheiten 
hier  besprechen  wollen. 

Dass  das  Fieber  bei  Infektionskrankheiten  in  unmittelbarstem  ur- 
sächlichem Zusammenhange  mit  der  Anwesenheit  der  Infek- 
tioüsstoffe  im  *>rganisnjus  steht,  ist  eine  an  Tier  und  Mensch  experi- 
mentell leicht  und  nft  nachgewiesene  Sache.    Wenn  wir  einem  Mensehen 
eine  kleine  Menge  abgetöteter  Bakterien,   wie  dies  vielfach  zu   iScbutz- 
impfungHZ wecken  geschieht,   subkutan   einverleiben,   so  ertblgt  hierauf 
prompt  eine  mehr  oder  weniger  heftige  fieberhafte  Keaktion  (Römer 2^^ 
B^lH^EK'^-^   FiuEhLacn'-'-^'^,  Koij.e--^  ('oley--*  u>  a.  m.i.     Durch  diese 
niit  abgetöteten    Bakterien    oftmals    iitni    jnit    stets    gleichem    Resultate 
i^iederholten  Versuclie  ist  zugleich  auch  die  von  Chauhin  ä  Klffeu-*^  in 
¥\\m  gebrachte  Frage  für  den  Menschen  entj^ehieden,  ob  die  lebenden 
Bakterien     oder    deren    chemische    Produkte    fiebererregend 
liml.     Die  genannten  Autoren  hatten  znerst  an  Tieren,  Kanitndien,  ge- 
seilt, dass  die  Bakterienprodukte,  in  ihrem   Fall  das  Pvocyaneustoxin, 
Fieber   erzeugen   können.     Seither  haben    sieh   dann   fast  alle  Autoren 
*Qf  itnmd  ihrer  Experimente  nnd  Erfahrungen  dahin  entschieden,  dass 
<lie  Anwesenheit  rcsp.  die  Resorption  der  Mikroorganismengifte  Ursache 
de«  iüfektinseu  Fiebers  sei.  UnnE'nr-^^'^  steht  demgegenüber  allerdings  auf 
dem  Standpunkte,  dass  >dic  im  Fieber  beobachtete  Teniperatursteigerung 
durch  die  Anwesenheit  fremder  korpuskularer   Elemente  im  Blute  be- 
wirkt werde,  nicht  al^er  durch  lösliehe  Produkte  von  chemischer  Wirkung«. 
Darüber  also,  dnss  die  nnmittclbare  Aetiologie  des  Fiefiers  in  dem 
iiü  Organismus  bctindlichen  Infektionsstort  zu  sehen  ist,  kann  ein  Zweifel 
•nifht   bestehen.     Was    indessen    den    Mechanismus   dieser   pyretogeneu 
V'irkung  der  Infektionserreger    angeht,    so   ist  hiertiber  noch  nicht  in 
gleichem  Maße  Klarheit  gewonnen.     In  dieser  Beziehung  drängen  sieh 
m&T  allem  zwei  Fragen  der  Beantwortung  auf:  Sind  die  Leil>er  resp.  die 
tjifte  der  Mikroorganismen  seihst  das  tiebererzeugende  Agens  oder  bilden 
dkaa  aktiven  Substanzen  nach  Art  der  Enzvme  erst  ans  ihrem  Nähr- 
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boden,  den  Körpergeweben,  das  eigentliche  Fiebergift?  In  dieser  Hin- 
sicht sind  die  Arbeiten  von  Roger 227  mj^  Josue  zu  nennen,  welche 
versuchten,  im  Blute  von  Kaninchen,  bei  welchen  durch  intravenöBe 
Injektion  abgetöteter  Choleravibrionen  Fieber  erzeugt  worden  war,  Fieber 
erregende  Stoffe  nachzuweisen.  Die  genannten  Autoren  erhielten  indessen 
ebenso  wie  alle  anderen,  welche  versuchten  im  Blute  Fiebernder  ein 
Pyrotoxin  nachzuweisen,  durchaus  widerprecheude  Resultate.  Auch  die 
Angabe  von  Roger,  dass  die  Lunge  thermogene  Stoffe  an  das  venöse 
Blut  abgebe,  scheint  mir  durch  die  Tierversuche  als  für  den  Menschen 
geltend  durchaus  nicht  bewiesen,  da  ich  Krehl228  vollständig  darin  bei- 
pflichten muss,  dass  es  kaum  ein  Gebiet  giebt,  auf  welchem  es  weniger 
angebracht  ist,  von  Tierversuchen  direkte  Rückschlüsse  auf  den  Menschen 
zu  machen,  als  die  nach  Einführung  von  gewissen  Stoffen  auftretenden 
Störungen  der  Wärmeregulation.  Wie  Krehl  (1.  c.)  in  dieser  Arbeit 
zeigte,  und  aus  der  dort  enthaltenen  vollständigen  Zusammenstellung  der 
einschlägigen  Versuchsresultate  anderer  Autoren  zu  ersehen  ist,  wirkt 
ein  und  dieselbe  Bakterienart  und  ein  und  derselbe  Stoff  bei  ver- 
schiedenen Tieren  sehr  verschieden.  Nach  meinen  eigenen  Erfahrungen 
verhalten  sich  insbesondere  die  kleineren  Versuchstiere,  Kaninchen  nnd 
Meerschweinchen,  gegenüber  allen  feineren  Reaktionen  in  der  Körper- 
temperatur sehr  inkonstant.  Weit  besser  ist  dies  bereits  bei  größeren 
Tieren,  vornehmlich  Pferden,  welche  ein  bedeutend  sichereres  und  zu- 
verlässigeres Reagens  auf  thermogene  Agentien  zu  Versuchszwecken  dar- 
stellen. Nach  alledem  dürfen  wir  also  den  Arbeiten,  bei  welchen  sich 
nach  Injektion  von  Blut  fiebernder  Menschen  bei  Kaninchen,  Hunden 
oder  Meerschweinchen  eine  geringe  Temperaturerhöhung  zeigte,  einen 
beweisenden  positiven  Wert  für  die  Existenz  eines  in  dem  injizierten 
Blute  vorhandenen  besonderen  aus  dem  Gewebe  abgespaltenen  Fieber- 
giftes nicht  beimessen,  obgleich  ich  die  Existenz  eines  solchen  für  mög- 
lich halte. 

Im  übrigen  ist  auch,  wie  Krehl  (1.  c.)  sich  ausspricht,  diese  Frage 
eine  vorläufig  mehr  akademische  als  praktisch  durchführbare,  da  bei 
allen  Infektionskrankheiten  fortdauernd  große  Mengen  Mikroorganismen 
zu  Grunde  gehen  und  aufgelöst  werden,  so  dass  ihre  Leibessubstanzen 
und  Gifte  resorbiert  werden  und  in  den  Kreislauf  gelangen.  Ein  AuB- 
einanderhalten  dieser  BakterienstoflFe  aber  und  etwaiger  durch  sie  erst 
aus  dem  Körpergewebe  abgespaltener  besonderer  pyrogener  Substanzen 
ist  bei  dem  Mangel  jeglicher  exakter  chemischer  Reagentien  auf  dieseii* 
Gebiete  gegenwärtig  ganz  unmöglich. 

Weit  wichtiger  sind  vorläufig  die  Fragen:  Giebt  es  in  den  Mikro' 
Organismen  eine  besondere  pyrogene  Substanz,  wird  das  Fieber  durcb 
einen  allen  Mikroorganismen  gemeinschaftlichen  Fieber  erzeugende«» 
Stoff  hervorgebracht,  welche  chemische  Natur  besitzt  das  thermogen^ 
Gift  in  den  Bakterien? 

In  dieser  Beziehung  lehren  uns  die  Experimente  von  Roger  mi* 
Bacterium  coli -Toxin,  von  Sanarelli  mit  Typhustoxin,  von  MeT^ 
SCHNIKOFF  mit  abgetöteten  Hog.-Cholerabazillen  (zit.  nach  Roger  1.  c ) 
und  die  anderer  Forscher  (cf.  Krehl  1.  c),  dass  kleine  Dosen  Bakterien-^ 

fifte  bei  Tieren,  besonders  Meerschweinchen,  Temperaturerhöhung,  groß^ 
agegen  Temperaturemiedrigung,  Kollaps,  erzeugen.  Man  kann  dies^ 
Thatsache  für  alle  Mikroorganismen  verallgemeinem.  Wir  werden  au^ 
ihre  Deutung  weiter  unten  zu  sprechen  kommen.- 

Was  die  chemische  Natur  der  fiebererzeugenden  Substanz 
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angeht y  so  hatte  bereits  Büchner  22»  die  pyrogene  Wirkung  seiner 
Proteine  (s.  0.  bei  Entzündung  und  im  Kap.  B^teriengifte)  an  Tier 
und  Mensch  beobachtet.  Centanni^so  hatte  weiterhin  aus  den  flüssigen 
Kulturen  aller  möglichen  pathogenen  und  saprophytischen  Bakterien 
eine  pyrogene,  in  Wasser  lösliche,  in  Alkohol  anlösliche  Substanz  ge- 
wonnen. Er  nannte  dieselbe  Pyrotoxin.  Das  Pyrotoxin  ist  weder 
ein  Ptomain,  noch  giebt  es  wie  die  Proteine  Eiweißreaktion;  sowohl 
die  chemischen  wie  die  biologischen  Eigenschaften  des  PjTOtoxins  sind 
stets  gleich,  aus  welchen  Bakterienarten  es  auch  immer  gewonnen 
wurde. 

Matthes^si  spricht  auf  Grund  seiner  Experimente  besonders  den 
Album osen  eine  ätiologische  Rolle  bei  der  Entstehung  des  Fiebers  zu. 
Auch  Krehl  (1.  c.)  hat  aus  den  Leibern  von  Bactcrium  coli  eine  Albumose 
gewonnen,  welche  bei  Hunden,  Kaninchen  und  Meerschweinchen  die 
Temperatur  zu  steigern  vermag.  Doch  zweifelte  Krehl  selbst,  ob  er 
damit  die  eigentliche  fiebererregende  Substanz  in  Händen  hatte. 

Voges232  gewann  durch  Fällen  mit  Ammoniumsulfat  oder  Alkohol 
aus  Kulturen  von  Prodigiosus  und  Bac.  subtilis,  welche  auf  dem  eiweiß- 
freien UsGuiNSKv'schen  flüssigen  Nährboden  gewachsen  waren,  eine 
Substanz,  welche  keine  Biuretreaktion  gab  und  in  kleinen  Dosen  bei 
Meerschweinchen  die  Temperatur  erhöhte,  in  größeren  herabsetzte. 

Wir  können  indessen  auf  alle  diese  Untersuchungen  und  Experimente 
für  die  Bedeutung  des  Fiebers  beim  Menschen  kein  allzu  großes  Ge- 
wicht legen.     Wissen  wir  doch,  dass  alle  eiweißartigen  Substanzen,  die 
aus  dem  Protoplasma  irgend  welcher  lebenden  Zellen  stammen  (Krehl 
1.  c),  bei  der  Injektion  Temperaturerhöhung  verursachen,  so  dass  wir 
keine  Berechtigung  haben,  die  soeben  angeflihrten,  aus  Bakterienkulturen 
gewonnenen  Stoffe  als  irgend  wie  spezifische,  mit  dem  Fieberprozesse 
in  Verbindung  stehende  Gifte  zu  betrachten,  und  die  Frage  nacn  einem 
bestimmten    Fiebergifte    in   Mikroorganismen    und    dessen    chemischer 
Struktur  vorläufig  noch  als  ganz  offene  bezeichnen  müssen. 
i  Wenden  wir  uns  zur  Besprechung  des  Wesens  und  der  teleolo- 

gischen Bedeutung  des  Fiebers  bei  infektiösen  Prozessen,  so  wird 
dasselbe  allgemein  als  eine  Reaktion  des  Organismus  auf  die  Anwesen- 
heit gewisser  körperfremder  Bestandteile  angesehen.  Ueber  den  Zweck 
dieser  Reaktion  des  Organismus  herrschte  seit  Jahrtausenden  die  Ansicht, 
dass  sie  ein  Heilbestreben  gegenüber  der  fiebererzeugenden  Noxe  sei. 
Erst  durch  v.  Liebermeister  (1.  c.)  wurde  diese  bis  dabin  fast  allgemein 
giltige  Anschauung  von  der  wohlthätigen  Wirkung  des  Fiebers  bekämpft, 
indem  dieser  Forscher  die  schädlichen  Effekte  der  Hyperthermie  in  den 
Vordergrund  stellt.  Wir  haben  auch  bereits  oben  erwähnt,  dass  sich 
gegenwärtig  wieder  eine  Reaktion  gegen  die  ausschließliche  Geltung 
der  LiEBEß3iEisTER'schen  Lehre  geltend  macht.  Wir  sehen  also  in  der 
Lehre  von  der  teleologischen  Bedeutung  des  Fiebers  die  gleiche  Frage 
wieder  auftreten,  die  uns  bereits  bei  unseren  Betrachtungen  nach  der 
Bedeutung  der  Entzündung  bei  Infektionen  beschäftigt  hat.  In  der  That 
stehen  beide  Prozesse  in  der  Auffassung  mancher  Forscher,  wie  seit 
Jahrhunderten,  so  auch  heute  noch  so  nahe  bei  einander,  dass  Met- 
SCHNIKOFF  (1.  c.)  das  Fieber  bei  Febris  recurrens,  bei  welchem  das  fieber- 
erzeugende  Agens,  die  Recurrensspirillen ,  stets  im  Blute  sind,  direkt 
als  Hämitis  bezeichnet  und  Ughetti233  fur  alle  Infektionen  behauptet, 
dass  die  Vorgänge  im  Blute  beim  Fieber  den  bei  der  lokalen  Entzündung 
im  Gewebe  sich  abspielenden  entsprechen.     Ebenso  wie  man  nun  über 
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die  Bedeutung  und  den  Zweck  der  Entzündung  experimentell  Auf- 
schluss  zu  erlangen  suchte  (s.  o.),  so  liegen  seitens  zahlreicher 
Forscher  Experimente  vor,  welche  sich  mit  der  Frage  beschäftigen, 
welchen  Einfluss  das  Fieber  auf  den  Ablauf  experimentell  erzeugter 
Infektionen  beim  Tiere  ausübe.  Allerdings  berücksichtigen  fast  alle 
Autoren  bei  ihren  Versuchen  nur  den  Einfluss  eines  Symptomes  des 
Fiebers,  nämlich  das  der  gesteigerten  Temperatur. 

In  einer  Reihe  von  Versuchen  untersuchten  die  Autoren  den  Ein- 
fluss der  höchsten  Fiebertemperaturen  41—42°  auf  das  Wachstum  und 
die  Virulenz  der  Mikroorganismen  außerhalb  des  Körj)ers.  Dass  der- 
artige Temperaturen  auf  die  Entwicklung  von  gewissen  Mikroorganismen 
schädigend  einwirken,  wissen  wir  bereits  seit  den  Untersuchungen 
von  Pasteur  und  Koch  (1.  c.)  Einen  schädigenden  Einfluß  dieser 
Temperaturen  auf  das  Wachstum  außerhalb  des  lebenden  Organismus 
für  Pneumokokken  zeigten  Pipping234^  G.  und  F.  Klemperer^^*,  für 
Erysipelstreptokokken  de  Simonc^sö,  für  Gonokokken  Schäffer  & 
Steinschneider 237.  Für  Typhusbazillen  konnte  Müller 238  einen  prak- 
tisch in  das  Gewicht  fallenden  schädigenden  Einfluss  der  Temperaturen 
von  40—42"  nicht  feststellen. 

Wir  möchten  indessen  ganz  im  Einklang  mit  Unverricht  &  Krehl 
(1.  c.)  auf  die  Verwertung  dieser  Versuchsresultate  fttr  die  innerhalb 
des  infizierten  Organismus  beim  Fieber  sich  abspielenden  Vorgänge 
keinerlei  Wert  legen.  Bei  derartigen  Versuchen  wirkt  eine  austrock- 
nende erwärmte  Luft  tagelang  konstant  auf  Parasiten,  die  sich  nicht 
unter  ihren  normalen,  also  optimalen  Ernährungsbedingungen  befinden 
und  welche  daher  unter  diesen  unnatürlichen  Umständen  durch  eine 
erhöhte  Temperatur  weit  mehr  beeinträchtigt  werden  als  unter  den 
ihrem  Fortkommen  günstigen  Umständen  des  lebenden  Organismus.  In 
der  That  sehen  wir  denn  auch  parasitäre  Mikroorganismen,  die  außer- 
halb des  Organismus  durch  eine  Temperatur  von  40°  bereits  sehr  in 
ihrer  Entwicklung  gehemmt  werden,  wie  die  Tuberkelbazillen  (KocH239)y. 
sich  bei  dieser  gleichen  Temperatur  im  Organismus  sehr  üppig  ver- 
mehren. 

In  einer  anderen  Reihe  von  Experimenten  suchten  die  Autoren  di^ 
Frage  nach  dem  Einflüsse  der  Temperatur  auf  die  Entwicklung  der 
Infektionserreger  innerhalb  des  lebenden  Organismus  durch  künstliche 
Uebererwärmung  oder  umgekehrt  durch  Abkühlung  der  Versuchstiere 
zu  lösen. 

So  sah  Waliher24«,  dass  Kaninchen,  welche  im  Brutschrank  bei 
Temperaturen  zwischen  41  und  42°  gehalten  wurden,  später  an  Pneumo- 
kokkeninfektion  starben  als  die  Kontrolltiere.  Rovighi2*i  konstatierte 
dasselbe  für  Kaninchen  bei  der  Infektion  mit  Sputumseptikämie,  Milz- 
brand und  Kaninchenseptikämie.  Filehne2*2  wüi  einen  günstigen  Ein- 
fluss der  im  Thermostaten  erreichten  künstlichen  Erwärmung  bei  Kanin- 
chen, welche  mit  Streptokokken  am  Ohre  infiziert  wurden,  auf  das 
Impferysipel  beobachtet  haben.  Löwy  &  Richter 2*3  erzielten  die 
Hyperthermie  bei  ihren  Versuchstieren  mittels  des  Sachs- AROXsoNschen 
Himstiches.  Sie  beobachteten,  dass  bei  Kaninehen,  welche  nach  diesem 
Eingriffe  eine  tagelang  anhaltende  Temperatursteigerung  bis  42°  boten, 
Infektion  von  Diphtheriebazillen,  Hühnercholera,  Schweinerotlauf  und 
Pneumokokken  besser  vertragen  wurde  als  von  den  Kontrolltieren. 

Indessen  möchten  wir  auch  diesen  Versuchen  nicht  allzuviel  Beweis- 
kraft fttr  die  entwicklungshemmende  Kraft  der  Fiebertemperatur  beim 
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Menschen  beimessen  und  zwar  aus  den  verschiedensten  Gründen.   Erst- 
lich gelten  für  einen  Teil  derselben  die  gleichen  Einwürfe,  die  wir  be- 
reite bei  der  Besprechung  der  Entzündung  gegen  die  dort  angeführten 
Impfexperimente  mit  Streptokokken  am  Kaninchenohre  erhoben  haben. 
Weiterhin  ist  der  gegenseitige  zeitliche  Verlauf  in  der  Ent- 
wicklung der  Infektion   und   der  erhöhten  Temperatur  beim 
Menschen  im  Fieber  ein  ganz  anderer  als  in  diesen  Experi- 
menten.   Beim  Menschen  beobachten  wir  die  erhöhte  Körpertemperatui 
bei  den  spontanen  Infektionen  erst  dann,  wenn  das  Inkubationsstadium 
vorüber   ist,  alle  dem  Organismus  von  Natur  aus  zwecks  Abwehr  der 
Infektion   zur  Verfügung  stehenden  Waffen  erschöpft  sind,  wenn   also 
die  Infektion   bereits   im   vollen  Gange  ist  und  krankhafte  Störungen 
verarsachte.     In   allen  diesen  Experimenten  aber  setzt   die   künstliche 
Temperaturerhöhung  entweder  unmittelbar  oder  kurze  Zeit  nach  statt- 
gehabter Infektion,  also  im  Stadium  der  Inkubation,  ein,  woselbst  noch 
keinerlei  Wirkung  seitens  der  Infektionserreger  auf  den  Organismus  zu 
bemerken   ist.     In    der  That   sehen    wir   aus   den    Experimenten   von 
Walther  (1.  c),    dass  die  Tiere  in   den  Fällen,   in  welchen   sie  erst 
14  Stunden  nach  der  Infektion  künstlich  überhitzt  wurden,  ebenso  rasch 
wie  die   nicht  erhitzten  Kontrolltiere  starben.     Walther  erklärt   dies 
selbst  dahin,  »dass  die  Mikroorganismen  in  der  Zeit  bis  zur  Einbringung 
der  Tiere  in  den  Thermostaten  Zeit  genug  hatten,    um  in  dem  Tier- 
körper so  weit  festen  Fuß  zu  fassen,  dass  ihnen  nunmehr  eine  künst- 
liche Erwärmung  in  der  Fortsetzung  ihres  Zerstörungswerkes  nicht  mehr 
Einhalt   zu   gebieten  vermochte.«     So  aber  liegen  bei  der  natürlichen 
Infektion  die  Dinge. 

Es  erklären  sich  vielmehr  alle  die  günstigen  Folgen  in  den  obigen 
Tierexperimenten,  die  scheinbar  durch  die  Erwärmung  hervorgerufen 
wurden,  meiner  Meinung  nach  durch  die  Erscheinung  der  »künstlichen 
Kesistenz«  (s.  Bd.  HI),  welche  wir  bei  von  Haus  aus  gegen  die  be- 
treffende Infektion  einen  gewissen  Resistenzgrad  zeigenden  Tieren  als 
einen  vorübergehenden  Zustand  durch  allerlei  mögliche  äußere,  die 
Körpertemperatur  erhöhende  Eingriffe,  wie  Injektion  von  fremdem  nor- 
malem Serum,  Urin,  steriler  Bouillon,  IMberkulin  u.  s.  w.,  nach  den 
Untersuchungen  von  Issaeff^^^  hervorrufen  können.  Diese  künstliche 
Resistenz  hat  aber,  wie  A.  Wasskr.mann^^s  zeigte,  ihre  Ursache  nicht 
in  der  auf  den  Eingriff  folgenden  Temperaturerhöhung,  sondern  in  einer 
besonderen  Aktivierung  der  dem  Organismus  innewohnenden  natürlichen 
Abwehrwaffen.  Denn  man  kann  diese  Resistenz  sofort  herabsetzen,  so 
^lass  nun  die  Tiere  trotz  der  erhöhten  Körpertemperatur  der  Infektion 
erliegen,  wenn  wir  diese  natürlichen  Schutzkräfte  durch  spezifische 
Gegenmittel  im  Organismus  binden  (cf  Bd.  III). 

Aus  allen  diesen  Gründen  gelingen  diese  obigen  Experimente  nur, 
80  lange  die  Infektion  noch  nicht  richtig  im  Organismus  Fuß  gefasst 
hat,  nicht  mehr  aber  in  dem  Stadium  der  Infektion,  in  welchem  wir 
beim  Menschen  das  Fieber  auftreten  sehen.  Wir  sehen  demnach, 
dass  wir  keinerlei  Anhaltspunkte  dafür  haben,  dass  die  er- 
höhte Körpertemperatur  als  solche  entwicklungshemmend 
oder  gar  abtötend  auf  Mikroorganismen  im  Körper  wirkt. 
Die  Experimente,  welche  im  Anschluss  an  die  alten  Versuche  Pasteurs  ^^^ 
^njgekehrt  zeigten,  dass  durch  Eintauchen  in  kaltes  Wasser  oder  durch 
Einbringen  in  Eiskästen  oder  durch  Abscheren  oder  durch  Bestreichen 
^t  Guajakol  künstlich  und  gewaltsam  abgekühlte  Tiere  der  Infektion 
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immer  rascher  erliegen  (Wagneb  2^7,  Filehne  [1.  c],  Cheinisse^»^ 
lioviGHi  [1.  c]  LöwY  &  Richter  [1.  c.])  beweisen  nnr,  dass  zwei  aul 
ein  Tier  einwirkende  Schädlichkeiten  rascher  und  sicherer  den  Tod 
herbeiführen  als  eine. 

Dass  die  künstliche  Ueberhitzung  des  Organismus  nicht  die  Einwir- 
kung der  baktericiden  Substanzen  auf  Bakterien  hindert,  zeigte  Kast^*«. 
Ueberblicken  wir  sonach  das  soeben  Gesagte,  so  sehen  wir,  dass  die 
Tierexperimente  uns  bisher  sehr  wenig  Positives  für  die  Erklärung  und 
Auffassung  des  infektiösen  fieberhaften  Prozesses  beim  Menschen  er- 
bracht haben.  Es  dürfte  dies  für  jeden,  welcher  die  nach  Infektion 
von  verschiedenen  Bakterienprodukten  bei  Tieren  auftretenden  Tempe- 
raturschwank angen  und  andererseits  viele  fiebernde  infektionskranke 
Menschen  beobachtet  hat,  nichts  Ueberraschendes  haben.  Das  Fieber 
des  Menschen  kann  ebensowohl  nach  der  ätiologischen  wie  nach  anderen 
Richtungen  hin  nur  durch  Beobachtungen  und  Untersuchungen  am  Men- 
schen selbst  beurteilt  werden.  Zunächst  ersehen  wir  im  Tierexperimentc 
überhaupt  nie  einen  bestimmten  Fiebertypus,  einen  zyklischen  Grang 
der  Temperatur,  der  bei  vielen  Infektionen  des  Menschen  doch  so  aus- 
gesprochen ist  und  so  unmittelbar  mit  gewissen  Infektionserregern  zu- 
sammenhängt, dass  wir  allein  aus  dem  Temperaturgange  wichtigste  An- 
haltspunkte für  das  ätiologische  Agens  der  Krankheit  gewinnen  können 
Derart  ist  das  Verhalten  der  Temperatur  bei  Recurrens,  bei  den  ver- 
schiedenen Arten  der  Malaria,  bei  den  Streptokokken,  welch  letzten 
ihre  typische  »Streptokokkenkurve«  (Petruschky2«^<>)  mit  ihrem  inter- 
mittierenden Typus  im  Gefolge  haben.  Dies  allein  beweist  bereits,  da» 
die  Untersuchungen,  welche  ein  allen  Mikroorganismen  gemeinschaft- 
liches wesentlich  gleiches  Fiebergift,  ein  allgemeines  Pyrotoxin  für  all( 
Bakterien  annehmen,  nicht  das  Thatsächliche  treffen.  Vielmehr  sine 
die  Substanzen  in  den  Pneumokokken  und  die  in  den  Strepto- 
kokken, welche  das  Fieber  erzeugen,  sicher  ebenso  ver 
schieden  und  spezifisch  für  ihre  Bakterienart,  wie  das  Diph 
therie-  und  Tetanusgift  von  einander  verschieden  sind.*) 

Es  ist  überhaupt  nach  meinen  Erfahrungen  und  Beobachtungen  übe 
das  Fieber  bei  infektionskranken  Menschen  nicht  angängig,  einheitlicl 
und  allgemein  das  »Wesen  des  Fiebers«  bei  Infektionskrankheiten  auf 
klären  zu  wollen.  In  dieser  Hinsicht  kann  man  ausschließlich  nu 
immer  von  dem  »Wesen  des  Fiebers«  bei  einer  einzelnen  Infektions 
krankheit  sprechen.  Denn  bei  näherem  Eindringen  in  diesen  Gegen 
stand  ersehen  wir  immer  mehr,  wie  verschieden  die  Ursachen  be 
verschiedenen  Infektionen  des  Menschen  sind,  aus  denei 
Fieber  und  oft  eine  besondere  Art  des  Fiebers  entsteht.  Die 
sehen  wir  am  deutlichsten  beim  Menschen  in  Fällen  von  Bakterien 
assoziation,  wenn  zu  einer  bereits  bestehenden  fieberhaften  Infektioi 
sich  sekundär  eine  zweite  hinzugesellt.  Alsdann  nimmt  sehr  häufig  di 
bisherige  Fieberkurve  einen  anderen  Charakter  an,  indem  nanmehr  i 
derselben  auch  der  der  zweiten  Mikroorganismenart  eigentümliche  Fiebei 
typus  zum  Ausdruck  kommt.  So  wird  die  bei  Influenzapneumoni 
remittierende  Fieberkurve  zu  einer  Continua,  wenn  sich  zur  bisherige 
ausschließlichen    Infektion    mit    Influenzabazillen    eine    sekundäre    m 


*}  Damit  sei  die  Möglichkeit  nicht  in  Abrede  gestellt,  dass  diese  in  den  eii 
zelnen  Species  verschiedenen  Stoffe  in  letzter  Linie  im  Organismus  ans  dem  Protx 
plasma  ein  einheitliches  Fieber  erzengenaes  Agens  abspalten. 
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FRÄNKEL-WEicusELBAUMschen  Pneumokokken,  also  eine  richtige  kru- 
pöse  Pneumonie,  hinzugesellt  (A.  Wassermann ^si).  Ebenso  erhält  die 
Fieberkurve  des  Tuberkulösen  die  Charakteristica  der  »Streptokokken- 
kurve«, wenn  eine  Sekundärinfektion  durch  Streptokokken  erfolgt  (cf. 
Kap.  Mischinfektion).  Die  gleiche  Verschiedenheit  und  Spezifizität  der 
Substanzen,  welche  bei  Infektionskranken  Fieber  erzeugen,  ersehen  wir 
weiterhin  besonders  bei  näherer  Betrachtung  der  Fieber  typen  bei 
Malaria.  Stets  verursacht  hier  in  den  typischen  Fällen  der  Parasit 
der  Febris  tropica  nach  der  Akme  erst  eine  Remission  mit  darauf- 
folgendem neuem  Anstieg;  dann  erst  erfolgt  der  Abfall  (Rob.  Koch "2). 
Nie  sehen  wir  etwas  derartiges  bei  den  typischen  Fällen  der  Tertiana- 
und  Quartanainfektion  (cf.  Kap.  Malaria).  Das  Fiebergift,  das  bei 
Tropica  im  Organismus  kreist,  muss  also  biologisch  ein  qualitativ 
anderes  sein  als  das  bei  Tertiana-  und  Quartanainfektion. 

Daher  können  die  in  ihrer  Wirkung  so  gleichmäßigen  Substanzen, 
wie  die  Proteine,  das  CEJ^TANNische  Pyrotoxin  u.  s.  w.  wohl  Substanzen 
sein,  welche  ebenfalls  Fieber  erzeugen  können,  aber  mit  den  Substanzen, 
welche  beim  Menschen  die  klinischen  Fiebertypen  in  Infektionsfällen 
erzeugen,  haben  sie  sicher  nichts  zu  thun.  Diese  sind  weit  labilere, 
hoch  molekulare  Verbindungen,  welche  so  eingreifende  Prozeduren,  wie 
sie  zur  Darstellung  der  Proteine  und  des  Pyrotoxins  angewendet  werden, 
nicht  aushalten,  ohne  völlig  zersetzt  und  zerstört  zu  werden. 

Worauf  dieser  verschiedene  Fiebertypus  beruht,  darüber 
sind  wir  erst  bei  einer  kleinen  Anzahl  von  Infektionen  im  Beginn  des 
Einsehens.  Aber  das  können  wir  bereits  aus  dem  wenigen,  was  wir  in 
dieser  Beziehung  sicher  wissen,  sagen,  dass  auch  hier  jede  Infektion  für 
sich  betrachtet  werden  muss,  dass  Verallgemeinern  nicht  angängig  ist. 
So  wissen  wir  durch  die  Untersuchungen  von  Golgi^^s  und  Rob.  Koch 
I.e.),  dass  bei  der  Malaria  ausschließlich  die  Sporulationsformen  der 
I^arasiten  die  Träger  des  Fieberagens  sind.  Sobald  die  Parasitengene- 
ration  zur  Sporulation  gediehen  ist,  beginnt  das  Fieber.  Wir  verhindern 
^s  nnr,  wenn  wir  durch  Chinin  die  Reifung  der  Sporulationsformen  resp. 
ibr  Platzen  verhindern.  Bei  diesen  Infektionen  hängt  also  der  Fieber- 
typus  auf  das  Unmittelbarste  mit  dem  biologischen  Entwicklungs- 
gange der  Parasiten  zusammen  (cf  Kap.  Malaria). 

Anders  ist  dies  bei  Febris  Recurrens.  Hier  wissen  wir  aus  den  Unter- 
SQchnngen  von  Gabuitschewsky^s*^  dass  nach  dem  Anfall  kritisch  be- 
sondere neue  Stoffe  im  Blutserum  auftreten,  welche  die  spezifischen 
Infektionserreger,  die  Spirochäten,  abtöten,  also  spezifisch  baktericide 
Stoffe.  Hier  hängt  also  der  Fiebertypus  damit  zusammen,  dass 
infolge  einer  Reaktion  des  Organismus  spezifisch  baktericide 
Stoffe  im  Serum  kreisen,  welche  das  Eintreten  der  Parasiten  in  das 
Blut  verhindern.  Nehmen  diese  Stoffe  ab,  dann  kann  von  neuem  ein 
Anfall  erfolgen.  Auch  die  Art  des  Ablaufs  des  Fiebers,  ob  kritischer 
^►der  lytischer  Abfall  erfolgt,  fällt,  wie  wir  bei  manchen  Infektionen 
nachweisen  können  (Pneumonie  G.  &  F.  Klemperer,  1.  c),  Typhus 
Pfeiffer  &  Kolle^&s),  mit  dem  plötzlichen  oder  allmählichen  Auftreten 
derartiger  spezifischer  Schutzstoffe  im  Serum  zusammen. 

Was  die  Frage  angeht,  ob  die  lebenden  Bakterien  selbst  oder  ge- 
wisse Stoffe  derselben  das  Fieberagens  darstellen,  so  geben  uns  auch 
herauf  die  Beobachtungen  an  Menschen  Auskunft.  Wir  sehen  bei  Pneu- 
Dionie,  Typhus  und  anderen  Infektionen,  dass  nach  eingetretener  Ent- 
fieberuDg  aie  spezifischen  Infektionserreger  in  der  Rekonvaleszenz  noch 
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lange  nachgewiesen  werden  können,  so  dass  also  bei  diesen  Infektionen 
es  sicher  leblose  Stoffe,  Gifte,  sein  müssen,  gegen  welche  der  Mensch 
infolge  eingetretener  Immunität  nach  Ueberstehen  der  Krankheit  unem- 
pfindlich wurde.  Denn  trotz  weiterer  Anwesenheit  lebender  Infektions- 
erreger, z.  B.  der  Pneumokokken  beim  Pneumoniker  nach  der  Krise 
fiebert  dieser  nun  nicht  mehr. 

Dass  endlich  auch  der  biologische  Zustand  des  Gewebes  ftr 
das  Zustandekommen  des  Fiebers  eine  wichtige  Rolle  spielt,  ersehen  wir 
aus  dem  Fieber  nach  Tuberkulininjektionen,  indem  das  Tuberkulin  in 
normalem  und  andererseits  ganz  altem,  zerstörtem  tuberkulösen  Gewebe 
sich  bei  gleicher  Dosierung  anders  fieberauslösend  verhält,  als  wenn  es 
junges  tuberkulöses  Gewebe  im  Organismus  antriflFt. 

Ebenso  sehen  wir,  dass  kleine  Dosen  Jodkali  innerlich  gegeben  bei 
Leprösen  nach  A.  Nkisser^^«,  wie  ich  mich  selbst  an  Leprakranken 
Überzeugen  konnte,  Fieber  erzeugen,  was  ich  bei  keiner  anderen  h- 
fektionskrankheit  gesehen  habe.  Wirersehen  sonach,  wie  kompli- 
ziert das  Wesen  des  Fiebers  bei  menschlichen  Infektions- 
krankheiten ist,  welche  vielerlei  Faktoren,  spezifische  bio- 
logische Eigentümlichkeiten  des  Infektionserregers,  anato- 
mische Verteilung  desselben,  wie  Einbrechen  in  die  Blutbahn, 
biologischer  Zustand  des  Gewebes,  Vorhandensein  spezifi- 
scher Gegenstoffe  im  Organismus  u.  s.  w.,  dafür  in  Frage 
kommen. 

Und  ebensowenig  einheitlich  wie  die  Frage  nach  dem  We- 
sen  ist   diejenige  nach  dem  Zwecke,  nach  dem  Nutzen  oder 
Schaden   des    Fiebers   im   Infektionsprozess    zu   beantworten 
Stellen  wir  die  Frage  derart,   ob  das  Fieber  durch  die  in  seinem  Ver- 
laufe   auftretende  Körpertemperatur   beim  Menschen    direkt   Bakterien 
abtöten  kann,  so  müssen  wir  diese  Frage,  wie  wir  schon  oben  gesehen 
haben,  für  alle  uns  bisher  bekannten  Infektionserreger  verneinen.    Stellen 
wir  aber  die  Frage  nach  der  Richtung,  ob  das  Fieber  gleichsam  ein 
Indicator,  eine  Teilerscheinung  einer  für  den  Ablauf  der  In- 
fektion nützlichen  Reaktion  des  Organismus  ist,  so  müssen  wir 
diese  Frage  für  eine  Reihe  von  Infektionen  bejahen.    Durch  dfe  Anwesen- 
heit der  Mikroorganismen  und  Gifte  werden  im  lebenden  Körper  feinste 
Reaktionen  ausgelöst,  welche  zur  Produktion  spezifischer  Stoffe,  Anti- 
toxine, baktericide  Substanzen,  Agglutinine  (s.  Bd.  III)  führen,  mit  dereu 
Auftreten  im  Serum  der  Ablauf  der  Infektion  auf  das  innigste  zusammen- 
hängt.   Wir  wissen  nun  experimentell  von  Tieren  und  Menschen,  dass  die 
Produktion  dieser  Stoffe  resp.  die  zu  ihrer  Hervorbringung  nötige  Reaktioa 
stets  mit  Fieber  einhergeht.    Der  Organismus  hat  während  dieser  Zeit  eia 
sehr  großes  Maß  von  Mehrleistung  gegenüber  der  Norm  zu  bringen.    Ge- 
wisse Organe,  Knochenmark,  Milz  und  Lymphdrüsensystem  (Pfeip.^'ER  & 
Marx 257^   A.  Wassermannes'^)  befinden   sich  in  dieser  Periode  in   der 
aktivsten  Funktion,  so  dass  man  auf  mikroskopischen  Schnitten  überrascht 
ist  von   der  überaus  großen   Menge  von  Kemteilungsfiguren  in  diesen 
Organen.     Es  treten   Sekretions-  und   Zerfallsprodukte  von  Zellen,  be^ 
sonders   der   Leukocyten  auf,   welche  in  das  Blut  gelangen.     Kurz,  e^ 
müssen  während  der  Infektion,  wenn  sie  günstig  ablaufen  soll,  im  nor^ 
malen  Organismus  derartige  biologische  Kräfte  in  Funktion  treten,  welche 
die  Abtötung  der  Bakterien  oder  die  Unschädlichmachung  ihrer  Gifl© 
für  den   Organismus  zum   Ziele  haben  und  deren  Auftreten  mit  einer 
erhöhten  Temperatur  des  Organismus  einhergeht. 
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Als  lodicator  und  Teilerscbeiming  dieser  lieaktioDeii 
müssen  wir,  wie  ges^agt,  das  Fieber  als  günstiges  Sym|itüni 
bei  Infektiunee  bet raubten*  indem  das  FebleiJ  desselben  bei  sehr 
schweren  Infektionen  «clir  oft  das  Zeiehen  dafltr  ist,  dass  das  Protophis^nia 
der  (»rgauzellen  dnreb  die  Infektion  m  t^ehwer  getroffen  ist.  dass  es  zu 
den  oben  erwähnten  zum  Aldanf  der  Infektion  nötigen  biidogiscben  Re- 
aktionen niebt  mehr  fähig  i^t.  Im  Einklänge  damii  erzengen  im  Expe- 
Timent,  wie  aus  den  obigen  Litte ratnranga heu  bervurgebt,  kleine  Dosen 
der  Bakteriengifte  stets  Temperaturerbrdiuug,  große  tödliche  stets  Tem- 
peraturerniedrignng. 

Besonders  wiebtig  in  praktiBeber  Beziehung  erscheint  unter  diesen 
Umständen  die  Frage,  ob  eine  ktinstlicbe  Herabsetzung  des  Fiebers  bei 
kfektionen  mittelst  ebemiseber  Antipvretiea ,  also  Protoplasmagiften 
im  Sinne  Schmiedebeug's'^®  diese  so  notwendigen  biobjgischcu  Reak- 
tionen niebt  schädigt ^  eine  Frage,  die  zuerst  von  A,  Babinsky -»'J  zur 
Diskussion  gestellt  w^urde.  leb  habe  diesen  Gegenstand  durch  A.SrnrTZE^*^* 
eiperimentell  bearbeiten  lassen.  Es  bat  sieb  bei  diesen  mit  Tjpbus- 
baziUen  an   Kaninchen  vorgen*mimenen   Untcrsurbnngen   gezeigt,    dass 

Idie  Temperaturherahsetzung,  welche  bei  diesen  Tieren  dnrdi  Antipyrin 
niögUch  ist,  die  zur  Produktion  der  spezifischen  Sebntzstotle  in  dem 
Blat  führenden  biologischen  Reaktionen  nicht  hemmt. 

Um  nicht  rnissvcrstanden  zu  werden,  möchte  ich  indessen  hervor- 
heben, dass  ich  durchaus  nicht  die  bei  Infektiunskrankbeiten  auftretende 
biologische  Gewebs-  und  Iramunitatsreaktion  als  die  einzige  Ursache  des 
Fiebers  ansehe.  Ich  halte  sie  tllr  eine  Ursache  des  Fiebers  auf  Grund 
der  Experimente  und  Beohachtungeu  am  Menseben.  Denn  wenn  wir 
duem  Kranken,  z.  B.  einem  Diphtberiekranken,  die  Notwendigkeit,  sieb 
seine  Schutzstoffe  selbst  zn  bereiten,  abnehmen,  indem  wir  sie  ihm  bei 
unkomplizierten,  reinen  Djithtberieinfektionen  zeitig  genug  in  Form  des 
biphtherieserunm  fertig  einverleiben,  dann  können  wir  kritisch  das 
Fif'bcr  konpieren  (H.  Kossei/-^^^  Hei  bxer 2*^1  A.  BAGiKsivv'^«|i.  Ich  halte 
iudesgen  das  Fieber  tlir  einen  weit  komplizierteren  Vorgang,  als  dass 
u  uur  der  Ausdruck  dieser  Vorgange  ist.  Je  tiefer  wir  in  die  bei  In- 
fektionen unter  dem  Einflüsse  von  Mikroorganismen  sich  abspielenden 
Vorg:ängc  eindringen,  desto  mehr  Faktoren  lernen  wir  kennen,  von  denen 
wir  wissen,  dass  sie  Fieber  erzengen  können.  So  wissen  wir  nunmehr 
darch  die  Untersuchungen  von  vax  ueVelde  l  c.;,  Ehhehii  *'^'',  M.  Xeissek 
&  WEcnsnEttc;2*s'^^  BL'ELucH^t*",  KuALuS  *?k:  CLAniMONT2^^*%  dass  sehr  viele 
pathogene  Mikroorganismen  Bhitkor]mrcben  zerstörende  Gifte  produ- 
i\txm,  die  sogen.  Bakteriohamolysine  is.  Bakteriengifte  .  Es  zer- 
fallen also  bei  der  Infektion  mit  derartigen  Jlikroorganis* 
Bien  stets  eine  Menge  von  Erythrocyten,  ein  Vorgang,  von  dem 
wir  experimentell  wissen,  dass  er  pyretogen  ist  und  auf  den  Uohetti 
'  ll  c. ]  hesonderen  Wert  leg:t-  A  u  s  alledem  ersehen  wir,  wie  v  i  e  1  - 
^Hi^  and  wechselnd  die  rrsachen  und  das  Wesen  des  Fiebers 
I  in  Infektionen  sein  können  und  wie  eine  Krgrlindung  des- 
■  Beiben,  ausgehend  von  allgemeinen  Prinzipien,  kaum  müg- 
P  lieh  ist,  sondern  nur  durch  eingehende  tStndien  der  ein- 
zelnen Infektionen. 

Als  weiteres  sehr  hantig  vorkommendes,  allgenieines  Symptom  bei 
^Cü  meisten  Infektioucn  können  wir  eine  Vermehrung  der  Leukocyten. 
^iiie  akute  Löukocytose,  Iteobnchten.  Die  Frage  der  Leukocytose 
^'tiidierte  zuerst  IkUMEit^*'*'  mit  liilte  der  BL'cnNEu'seben  Troteme  sowie 

fluid bn^li  der  p»t]iO|;«iiefi  Mikroorfanlsmeii.  I.  IB 
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Kanthak  270  experimentell  an  Tieren,  denen  er  Bakterienprodakte  in- 
jiziert hatte.  Sie  beobachteten,  dass  auf  eine  anfängliche  Abnahme  der 
Lenkocyten,  Hypoleukocytose,  eine  Zunahme  derselben,  eine  Hyper- 
leukocytose,  folge.  Der  Höhepunkt  der  Leukocytose  wurde  ca.  9  Stünden 
nach  aer  Injektion  erreicht.  Die  Leukocytose  hielt  48—72  Stunden  an. 
Ueber  die  Vermehrung  der  einzelnen  Leukocytenformen  bei  der  Leuko- 
cytose giebt  Kanthak  (1.  c.)  nach  seinen  Versuchen  an  Kaninchen  an, 
dass  besonders  die  eosinophilen  vermehrt  seien  (s.  unten).  In  neuester 
Zeit  hat  E.  Schlesingek^ti  die  Leukocytose  bei  experimentellen  Infek- 
tionen sowie  das  Verhältnis  der  polynukleären  Zellen  zu  den  Lympho- 
cyten  bei  derselben  an  Kaninchen  sehr  eingehend  untersucht.  Es  worden 
in  Versuch  gezogen  Bacterium  coli,  Streptokokken,  Pneumokokken,  Milz- 
brandbazillen, Milzbrand  Vaccine,  Typhusbazillen,  Botulismus,  Tetanus-, 
Diphtheriebazillen  und  zum  Vergleiche  nicht  pathogene  Heubazillen.  Die 
Resultate  schwanken  sowohl,  was  den  Eintritt  der  Hypoleukocytose, 
den  Grad  der  Leukocytose,  wie  das  Verhältnis  der  polynukleären  Zellen 
zu  den  Lymphocyten  angeht,  in  sehr  hohem  Grade,  so  dass  konstante 
Resultate  nicht  erzielt  wurden. 

Es  durfte  überhaupt  schwierig  sein,  auf  dem  Wege  des  Tierexperi- 
mentes, wie  es  vielfach  versucht  wurde,  völlige  Aufklärung  über  das 
Wesen  der  bei  den  meisten  Infektionsprozessen  des  Menschen  aufhreten- 
den  Leukocytose  zu  gewinnen.  Wir  stimmen  hierin  vollkommen  Ehrlich 
bei.  Die  Verhältnisse  bei  der  künstlichen  Versuchsanordnung  im  Tier- 
experimente sind  zu  verschieden  von  den  bei  dem  spontanen  Krank- 
heitsprozesse auftretenden.  In  allen  bisherigen  Versuchen  wurde  das 
Blutsystem  des  Tieres  durch  die  Injektion  der  Noxe  mit  einem  Schlage 
tiberlastet,  und  eine  heftige  plötzliche  Reaktion  des  Blutgewebes  auf 
diesen  Eingriff  war  die  natürliche  Folge,  während  bei  der  natürlichen 
Infektion  des  Menschen  nach  und  nach  an  Menge  zunehmende  schäd- 
liche Stoffe  allmählich  zur  Wirkung  gelangen. 

Daher  ist  es  leicht  zu  erklären,  wenn  von  fast  allen  Autoren,  welche  ex- 
perimentell arbeiteten,  angegeben  wird,  dass  im  Experimente  der  Hyper- 
leukocytose  zumeist  eine  Vermindenmg  der  Lenkocyten,  eine  Leuko- 
penie oder  Hypoleukocytose  vorausgehe  (cf.  oben).  Bei  den  spon- 
tanen Infektionen  des  Menschen  ist  dies  ganz  anders.  Hier  kommt  eine 
der  Hyperleukocytose  vorhergehende  Verminderung  der  Lenkocyten  sehr 
selten  zur  Beobachtung,  indem  eben  die  Hypoleukocytose  im  Tier- 
experimente  offenbar  der  Ausdruck  der  durch  die  plötzliche  Ueber- 
schwemmung  des  Blutes  mit  der  Schädlichkeit  hervorgebrachten  Zerstö- 
rung von  Lenkocyten  ist.  Auch  in  anderen  wesentlichen  Punkten  be- 
steht eine  auffallende  Nichtübereinstimmung  der  experimentellen  Resultate 
und  der  am  kranken  Menschen  erhobenen  Befunde  auf  diesem  Gebiete. 
So  ersehen  wir  aus  der  Arbeit  Schlesinger's  (1.  c),  dass  die  experi* 
mentelle  Typhusinfektion  bei  Kaninchen  stets  mit  einer  Hyperleukocytose 
einherging,  während  wir  im  Gegensatze  hierzu  beim  Typhös  abdominalis 
des  Menschen,  wie  wir  weiter  unten  sehen  werden,  fast  regelmäßig  eine 
Hypoleukocytose  beobachten. 

Auch  die  experimentellen  Resultate  der  verschiedenen  Autoren  über 
den  gleichen  Punkt  zeigen  bisweilen  gerade  entgegengesetzte  Resultate, 
so  dass  bei  den  Tieren  offenbar  auch  große  individuelle  Schwankungen 
gerade  in  der  Reaktionsfähigkeit  des  leukoplastischen  Apparates  vor- 
kommen. So  giebt  TsiSTO WITSCH  275  auf  Grund  seiner  experimentellen 
Resultate  an,  dass  bei  günstigem  Verlaufe  der  Pneumokokkeninfektion 
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KauiDchcn  stets  IIyperleMkoeytoj?ti  auftrete,  bei  Hcbwereni,  tudliehem 
Verlaufe  dafre^cn  bleibe  die  Hype rleiikocy tose  regelmäßig  aus.  Genide 
da«  Umgekehrte  beriebtet  Hculksinoek  (1.  c.)  uaeb  seinen  Tierexperi- 
menten.  Die  in  Heiluji;LC  aiisäicebeiiden  PneumokokkeniiitVktioiien  bei 
Kauinchen  verliefen  in  des  b:*tztereu  Autom  Versuehen  mit  geringer 
oder  mäßiger  Hyperleukot\vtoöe,  die  tOdliebeii  mit  einer  sofort  naeb  der 
Injektion  einsetzenden,  bis  zum  Tode  iVirtseb reitenden  Ilyperleukocytose. 
Thatsaehe  ist  indessen,  dass  weitaui^  die  meisten  fieber- 
Isfteo  Infektionskrankheiten  beim  Mens  eben  wie  Pneu- 
looie,  Pocken;  Erysipel,  Diphtherie,  Parotitis,  akuter  Ge- 
Inkrheumatismus,  Meningitis  eerebrospinalis,  Eiterungs- 
iTozesse  u.  s.w.,  von  einer  Hy perlenkoeytose  begleitet  sind, 
ur  bei  unkompliziertem  Typbus,  Masern,  niebt  lokalisierter  Sepsis 
ml  den  meisten  Fällen  von  Malaria  ist  die  abstdiite  Zahl  der  Lenke- 
len  und  zwar  auf  Knsten  der  {ndynukleären  neiitro]diilen  Zellen  ver- 
liodeii:. 

Ueber    das   Wesen,    den  Verlauf   und  die  Bedeutung  dieser 

fieberhaften  infektiösen   oder  vmi  manelien  Autoren    mit  dem  Ausdruck 

ier    entzündlichen«    belegten  Leiikneytosi^  ist  eine  ilerartige  FUlle  von 

ilieitcn   entstanden,   dass   sie  im  Rahmen  dieses  Handbuebes  nicht  er- 

diopfend  mit  ihren  Details  angeführt  werden  können.    Wir  verweisen 

hr  diejenigen,  welche  sieb  speziell  mit  diesem  Gegenstande  hesehaitigen 

wfilk'u,  auf  die  Monographieen  von  v.  Limbecr^^-^  PiiKirEii-'^  SriENOx»'*^^ 

TißK^*^  und  die  Arbeiten  von  ZAPCKirr  ^^**^  und  Evekakü  mit  Dkmooim:'^"', 

hier  seien  nur  die  Hauptpunkte  aus  der  Lehre  der  infektiösen  Leuko- 

fceyiofte  mitgeteilt.     Was  zunächst  die  Art  des  Entstehens  der  Leuko- 

fcytOfle  bei  Infektionskrankheiten  angebt,  so  glauben  die  meisten  Autoren, 

Ih  hierbei    ehemotaktisebe  Einfllisse  in  Wirksamkeit  treten,    in- 

^m  die  Bakterien  resp.  deren  Gifte  die  im  bämatopoetiscbcn  Apparate 

vorbandenen    weiBen   Blatkorpcrcben    durch    cbemische  Keizung  in   die 

Biutbabn    bereinziehen   (positive    Cbemtttaxis  s.  oben).     Unigckebrt 

werden   die   Leukoeyten    bei   denjenigen   Krankbeiten,   in   welchen    wir 

^fewölinlich   eine  Venuinderung  der   Leukoeyten    im    Blute    finden,   von 

-den  betreffenden  Infektionsstotfen  abgestoßen  (negative  Chemotaxis). 

piicHKEU  &  HÖMRU  (b  c.)  uebmeu  au,  dass  hierbei  besonders  die  Bak- 

terieuproteme  in  Tbätigkeit  treten,    und  dass  diese  sogar  einen  forma- 

tireu  Reiz  auf  die  Leukoeyten  in  der  Blutbahn  ausüben. 

Nach  V.  LiMUEfK^'^''  entstebt  die  Ilyperleukocytose  dadurch  bei  In- 
fektionen, dass  die  in  die  Lyrnphbabu  tibertretenden  Bakterienstoffe 
einen  vermehrten  Transport  von  wi'ißcn  lUntkörpercbcn  aus  den  Ge- 
pteben  in  die  Blutbahn  bewirken.  Daher  zeigen  nach  v.  Li^ibeck  nur 
lie  mit  Exsudation  in  die  Gewebe  einhergebendcn  iDfektionskrankheiten 
eakoeytose  während  des  fieberhaften  Prozesses.  Aus  demselben  Grunde 
eben  wir  nach  v.  Limbixk  bei  Eiterungen^  kriipöser  Pneumonie,  Pleu- 
"Ss  stets  starke  Lenkocytosc,  wahrend  rein  tuberkulöse  Affektiouen, 
Jer  Malaria,  oder  Tyjibus  keine  Leukocytose  erzeugen. 
Einen  besonderen  Standpunkt  nimmt  LiVw^n  ^sft  ein.  Lawrr  be- 
achtete experimentell,  dass  der  Hype rleukocy tose  stets  ein  Stadium 
vorhergeht,  in  welchem  die  Leukoeyten  und  zwar  ausschlielilicb  nur  die 
polynukleären  vermindert  sind.  Dieses  Ötadinm  bezeiehnet  Liiwit  als 
Leukopenie.  Auf  die  Leukopenie  folgt  alsdann  die  Ilyperleukocytose, 
in   der  wiederum  nur  die  polymikleären  Leukoeyten  l>eteiligt  sind,  — 

die   im  Stadium  der  Leukopenie  inftjlge  Zer- 

18* 
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Störung  der  polynakleären  Elemente  im  Blute  aaftretenden  Zerfalb- 
produkte  durch  positive  Chemotaxis  neue  und  vermehrte  polynnkleäre 
Leukocyten  aus  aem  Enocheumarke  in  das  Blut  anlocken,  dass  also  die 
Hyperleukocytose  eine  direkte  Folgeerscheinung  der  Leukopenie,  der  an- 
fänglichen Verminderung  der  Leukocyten  sei.  Indessen  abgesehen  davon, 
dass,  wie  schon  oben  erwähnt,  wir  bei  den  natürlichen  Infektionen  des  Men- 
schen durchaus  nicht  regelmäßig  eine  Leukopenie,  d.  h.  Hypoleukocytose 
der  Hyperleukocytose  vorhergehen  sehen,  erhoben  sich  noch  andere  Ein- 
wände gegen  die  LöwiT'sche  Lehre.  Besonders  Goldscheider  &  Jacob  ^^ 
zeigten,  dass  die  vorübergehende  Hypoleukocytose,  i.  e.  die  Löwrr'sche 
Leukopenie  nur  eine  scheinbare,  nicht  eine  infolge  Zerstörung  von  Leu- 
kocyten thatsächliche  Verarmung  des  Blutes  an  weißen  Blutkörperchen 
ist.  Bei  derselben  handelt  es  sich  nach  diesen  Autoren  nur  um  eine 
veränderte  Verteilung  der  Leukocyten  im  Gefäßsystem,  indem  in  den 
peripherischen  Gefäßbezirken,  im  Stadium  der  Hypoleukocytose  wenifier 
Leukocyten  vorhanden  sind,  dagegen  während  der  gleichen  Zeit  in  den 
zentralen  Kapillaren  besonders  der  Lungen  eine  ausgesprochene  Ver- 
mehrung dieser  Elemente,  eine  Hyperleukocytose  besteht.  Der  gleichen 
Ansicht  ist  Schulz.^?»  Goldscheider  &  Jacob  sowie  Schulz  leeen 
daher  für  das  Zustandekommen  des  Phänomens  der  Leukocytose  den 
größten  Nachdruck  auf  die  ungleichmäßige  Verteilung  der  Leukocyten 
im  Organismus,  indem  bei  der  Hypoleukocytose  Leukocyten  in  den 
zentralen  Gefäßbezirken  zurückgehalten,  bei  der  Hyperleukocytose  da- 
gegen vermehrt  aus  den  blutbereitenden  Organen  in  das  Blut  ausge- 
schwemmt werden  können.  Die  chemotaktischen  Eigenschaften  der  Bak- 
terienprodukte spielen  dabei  nach  Goldscheider  &  Jacob  die  Hauptrolle. 
Hohe  Dosen  chemotaktischer  Substanz  bedingen  eine  vermehrte  Ans- 
schwemmung,  vielleicht  auch  durch  Neubildung  von  Leukocyten,  niedere 
Dosen  halten  sie  in  den  blutbereitenden  Organen  und  den  zentralen 
Kapillaren  zurück.  Nägeli^^^  nimmt  nach  seinen  Untersuchungen  als 
Ursache  der  Leukopenie  bei  Typhus  abdominalis  eine  direkte  Toxin- 
wirkung  auf  das  Knochenmark  im  Sinne  einer  Funktionslähmung  an. 

Der  morphologische  Charakter  der  Leukocytose,  die  wir  bd 
Infektionen   beobachten  können ,   ist  kein  einheitlicher.    Es  können  die 
verschiedenen  Leukocytenarten  ganz  ungleichmäßig  von  der  Vermebrong 
betroflFen  sein,  so  dass  sich  das  normale  Verhältnis  der  einzelnen  Arten 
zu  einander  stark  verändert.    Ehrlich  &  Lazarus '^^S  deren  Einteilung 
der  verschiedenen  Formen  der  Leukocytose  wir  hier  folgen,  fassen  M 
jeder  Vermehrung  der  farblosen  Elemente   im  Blute  den  Gesichtspunkt 
als  den  wesentlichsten  ins  Auge,   ob  Zellarten  vermehrt  sind,  die  einer 
Eigenbewegung  fähig  sind  und,  chemotaktischen  Reizen  folgend,  aktiv 
in  die  Blutbahn  einwandern  können,  oder  ob  die  Zahl  solcher  Zellen 
erhöht  ist,  denen  eine  selbständige  Lokomobilität  nicht  zuerkannt  werden 
kann,  die  also  nur  passiv,   durch  mechanische  Kräfte  in  die  Blutbahn 
eingeschwemmt  werden«.    Die  erstere  Art  nennt  Ehrlich  aktive  Leu- 
kocytose, die  letztere  passive  Leukocytose,  bei  der  es  sich  also 
um   eine  Vermehrung  der  einer  Eigenbewegung  nicht  fähigen  Lympho- 
cyten  handelt,  während  bei  der  aktiven  stets  die  mobilen  polynukleären 
Elemente  zahlreicher  vorhanden  sind. 

Bei  den  infektiösen  Prozessen,  bei  der  sogenannten  entzündlicher 
Leukocytose,  kommt  ausschließlich  die  aktive  Leukocytose  zur  Beobach 
tung.  Nach  Ehrlich  &  Lazarus  sind  fernerhin  gewisse  spezifische  Eni 
Zündungsprodukte,  Eiter,  Exsudate  u.  s.  w.  als  vollkommenes  Analogoi 
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der  aktiven  iütektiOöeii  Leukocvtuse  aufzufassen,  da  bei  ihnen  dieBelben 
Zellenkombiiiatianen  wie  bei  den  aktiven  Leiikoevtosen  beohaehtet  werden. 
Bei  der  aktiven  Lenkocytose  tritt  sehr  hantier  eine  solehe  Vennehruiig 
der  polynukleäreo  Elemente  j^e^enUber  den  Lvinpljoeyten  eiu^  dasn  diese 
über  9<j%  aller  im  Blnte  betindlicbeu  weißen  Bhitkörperchen  betragen. 
EiiiiLiCH  &  Lazarus  unterseheideu  je  nacb  der  hervortretenden  Ver- 
mehrnn^  der  einzelnen  poly nuklearen  Zellenarten  folgende  ünter^uppen 
der  aktiven  Leukoeytose: 

tc]  polvTiukleäre  Lenkocytosen, 

1*  poh  nukleare  nentrophile  Lenkocytose, 

2-  poly nukleare  eosinophile  Leakocytose; 

ß)  gemischte  Leukocytosen  mit  Beteiligung  körncbenfUhrender  mo- 

nonukleärer  Elemente,  i[yeb>eyten. 

Unter  dies^en  Formen   wird  bei  tieberhaften  Infektionen  weitaus  am 

hiitt%sten  die   polynukleare   nentrophile   Leukoeytose^    bei  der 

aUo  die  pol\i]ukleären  neutrophilen  Elemente  vermehrt  sind,  bcobaehtet 

Die  Leukoeytoee  hält  in  der  Hegel  während  des  tieberhaften  Stadiums 

m,    bei  kritiseh   abfallenden   Infekti<men   fällt   das  Ende  denselben  mit 

(kr  Krise    ztiBammen.     Ueher   die    im   Endstadium    der    polynnklearen 

Lenkocytose   und   bei   der   lUlckkebr  zur  Norm  bisweilen  auftretenden 

weißen  Formeleraente   im  Blute,  mononnkleäre  nentrophile  Zellen  und 

sogen.  Keiznngsformen    verweisen    wir   auf  die  Bcbon  oben  erwähnten 

Moßogrruphieen  von  Türk  iS:  Stienon.   Am  eingehendsten  wurde  die  bei 

krnpöser   Pneumonie    auftretende    polynukleäre    nentrophile 

Leukoeytoee  studiert.     Tsistuwitsch  (I.  c.),  Bieganski ^7^«,  Laehu^^'; 

Kjkodse'^^2,  Sadler'^^-*,  V.  Jaksch^^^,  Türk  (L  e.)  n.  a.j.     Dieselbe  tritt 

nach  diesen    Lntersuchern   beim   typisehen    Pneumoniefall   au^^nahmshm 

auf,  pflegt  bis  zur  Kriyis  anzudauern,    woran  sich  dann  gewohnlieh  ftlr 

einige  Zeit  eine  Hypoicukoeytose  anschließt* 

Die  SU b  a  2  oben  angef Uh rte  V  e  r m  e  h  r n  n  g  de  r  eosinophilen 
weißen  Blutkörperehen  tindea  wir  bei  Infektinnskrankbeiten  zumeist 
im  postfcbrilen  Stadium.  —  So  fand  TüRk  bei  Pnennionikern  nach 
der  Krise  eine  Eiminophilie  von  5,67^,  nach  tieberhaftem  akuten 
liheumatismus  artieulornm  1V^7^,  ZAri^ERi  bei  Malaria  nach  dem  An- 
fiüi  20,34^   zit.  nach  EHRLirn-LAZARrs). 

Auch  im  Anschlüsse  an  Taberkulininjektionen,  welche  mit  starker 
allgemeiner  Reaktion  einhergegangen  waren,  tritt  häuhg  eine  sehr  hoch- 
;Tädige  Vennehrung  der  eosinophilen  Leukocyten  im  Blute  auf.  Die 
er??te  Beobachtung  hierüber  rllhrt  von  Botkin-**"^  her,  seitdem  wurde 
dieser  Befund  von  vielen  Auturen  bestätigt. 

Eine  gemischte  Lenkocytose  Iji  der  obigen  Einteilung)  mit  ver- 
mehrtem Auftreten  von  Myelocyten  im  Blnte,  wurde  von  Engel -^^s  be- 
sonders bei  diphtherickrauken  Kindern  beobachtet  und  in  ihrer  Be- 
deutung näher  studiert  (s.  anten).  Auch  Türk  (L  e.)  hat  <lem  vermehrten 
VVtrk(»mmen  von  Myelocyten  im  Blute  bei  Infektionskrankheiten  besondere 
Aufmerksamkeit  zugewendet.  Er  fand  sie  besonders  zahlreich,  wahrend 
und  nach  der  Krise  bei  Pneununiikem. 

Wie  schon  nl>en  erwähnt,  giebt  es  eine,  allerdings  geringe  Anzahl 
von  fieberhaften  Infektionskrankheiten,  bei  denen  wir  in  den  typischen 
^niikoraplizierten  Fällen  im  Gegensatze  zu  dem  eben  Besprochenen  kon- 
stant eine  Verminderung  der  Leukocyten,  eine  Leukopenie  oder 
lypolenkocytose  beobachten.  Es  sind  diese,  wie  ebenfalls  schon  er- 
räbnt^   in  erster  Linie  der  reine  Typhus  abdominalis,  bei  dem  haupt- 
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immer  rascher  erliegen  (Wagner 247  ^  Filehne  1.  c],  CHEINISSE^*^ 
RoviGHi  [1.  c]  LöwY  &  Richter  [1.  c.])  beweisen  nur,  dass  zwei  auf 
ein  Tier  einwirkende  Schädlichkeiten  rascher  und  sicherer  den  Tod 
herbeiführen  als  eine. 

Dass  die  künstliche  Ueberhitzung  des  Organismus  nicht  die  Einwir- 
kung der  baktericiden  Substanzen  auf  Bakterien  hindert,  zeigte  Kast^*'». 
Ueberblicken  wir  sonach  das  soeben  Gesagte,  so  sehen  wir,  dass  die 
Tierexperimente  uns  bisher  sehr  wenig  Positives  für  die  Erklärung  und 
Auffassung  des  infektiösen  lieberhaften  Prozesses  beim  Menschen  er- 
bracht haben.  Es  dürfte  dies  für  jeden,  welcher  die  nach  Infektion 
von  verschiedenen  Bakterienprodukten  bei  Tieren  auftretenden  Tempe- 
raturschwankungen und  andererseits  viele  fiebernde  infektionskranke 
Menschen  beobachtet  hat,  nichts  Ueberraschendes  haben.  Das  Fieber 
des  Menschen  kann  ebensowohl  nach  der  ätiologischen  wie  nach  anderen 
Richtungen  hin  nur  durch  Beobachtungen  und  Untersuchungen  am  Men- 
schen selbst  beurteilt  werden.  Zunächst  ersehen  wir  im  Tierexperimente 
überhaupt  nie  einen  bestimmten  Fiebertypus,  einen  zyklischen  Gang- 
der  Temperatur,  der  bei  vielen  Infektionen  des  Menschen  doch  so  aus- 
gesprochen ist  und  so  unmittelbar  mit  gewissen  Infektionserregern  zu- 
sammenhängt, dass  wir  allein  aus  dem  Temperaturgange  wichtigste  An- 
haltspunkte für  das  ätiologische  Agens  der  Krankheit  gewinnen  können. 
Derart  ist  das  Verhalten  der  Temperatur  bei  Recurrens,  bei  den  ver- 
schiedenen Arten  der  Malaria,  bei  den  Streptokokken,  welch  letztere 
ihre  typische  »Streptokokkenkurve«  (Petruschky^so)  mit  ihrem  inter- 
mittierenden Typus  im  Gefolge  haben.  Dies  allein  beweist  bereits,  dass 
die  Untersuchungen,  welche  ein  allen  Mikroorganismen  gemeinschaft- 
liches wesentlich  gleiches  Fiebergift,  ein  allgemeines  Pyrotoxin  für  alle 
Bakterien  annehmen,  nicht  das  Thatsächliche  treffen.  Vielmehr  sind 
die  Substanzen  in  den  Pneumokokken  und  die  in  den  Strepto- 
kokken, welche  das  Fieber  erzeugen,  sicher  ebenso  ver- 
schieden und  spezifisch  für  ihre  Bakterienart,  wie  das  Diph- 
therie- und  Tetanusgift  von  einander  verschieden  sind.*) 

Es  ist  überhaupt  nach  meinen  Erfahrungen  und  Beobachtungen  über 
das  Fieber  bei  iufektionskranken  Menschen  nicht  angängig,  einheitlich 
und  allgemein  das  »Wesen  des  Fiebers«  bei  Infektionskrankheiten  auf- 
klären zu  wollen.  In  dieser  Hinsicht  kann  man  ausschließlich  nur 
immer  von  dem  »Wesen  des  Fiebers«  bei  einer  einzelnen  Infektions- 
krankheit sprechen.  Denn  bei  näherem  Eindringen  in  diesen  Gegen- 
stand ersehen  wir  immer  mehr,  wie  verschieden  die  Ursachen  bei 
verschiedenen  Infektionen  des  Menschen  sind,  aus  denen 
Fieber  und  oft  eine  besondere  Art  des  Fiebers  entsteht.  Dies 
sehen  wir  am  deutlichsten  beim  Menschen  in  Fällen  von  Bakterien- 
assoziation, wenn  zu  einer  bereits  bestehenden  fieberhaften  Infektion 
sich  sekundär  eine  zweite  hinzugesellt.  Alsdann  nimmt  sehr  häufig  die 
bisherige  Fieberkurve  einen  anderen  Charakter  an,  indem  nunmehr  in 
derselben  auch  der  der  zweiten  Mikroorganismenart  eigentümliche  Fieber- 
typus zum  Ausdruck  kommt.  So  wird  die  bei  InHuenzapneumonie 
remittierende  Fieberkurve  zu  einer  Cnntinua,  wenn  sich  zur  bisherigen 
ausschließlichen    Infektion    mit    Intiuenzabazillen    eine    sekundäre    mit 


♦  Damit  sei  die  Möjrlichkeit  niclit  in  Abrede  gestellt,  dass  diese  in  den  ein- 
zelnen öpecies  verschiedenen  Stoffe  in  letzter  Linie  im  Organismus  aus  dem  Proio- 
plaama  ein  einheitliches  Fieber  erzengenues  Agens  abspalten. 
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cytose  für   Heckeneitorungeu  Uberlmupt.   —   In  neuester   Zeit   hat  Ka- 

HiNEtt^*'^    experimentell    bei    Tieren    beobachtet^    dasn    die    Lenkocyteu 

aller  au  irgeod  einer  Infektion  (niit  Ausnabme  von  Hülinercbolera  und 

Tetaimt*)  erkrankten  Tiere  die  EiiRLicHselie  Jodreaktion  ^^eben.  —  Der 

genannte  Autor  legt  dieser  Reaktion  ^'roße  dia^nostij^elie  BedentuniTt  oli 

eifle  Iiifektiun  bestehe  oder  nicht,  bei,  be.'=(onders  stark  und  frühzeitig  tritt 

dieselbe  bei  eitrigen  Prozesi^en   auf.  —  Kamineü  glaubt,   tlass   dieselbe 

UM  »Toxinämie<   anzeige.     Indessen  iiiiid   diese  Beoljachtungen  erst  so 

kune  Zeit   berichtet  und   es  liegen  darllher  von  anderen  Seiten    noch 

keine  weiteren  Arbeiten  vor,    dass   wir  darlllier  ein  endgiltiges  Urteil 

noch  nicht  abgeben  können. 

Außer  Leukoeytose  werden  bei  Infektionen  sebr  hautig  uoeh  andere 
Verändeningen  im  Blute  bei»baehtety  vor  allem  eine  Anämie  und  Ver- 
minilerung  des  Hämo  globin  geh  alt  es*  In  dieser  Beziehung  beol)* 
achteten  zuen?t  FiscHEr.  «S:  Adler 2*»^*  ein  Blutkörperchen  tötenden  Ver- 
m^en  von  Streptokokken.  In  neuester  Zeit  wurden  alsdann  die  Gifte 
der  Bakterien ,  welche  rote  Blutkiirperehen  zerstören  und  auflösen,  be- 
sonders eingehend  studiert.  Zuerst  wurden  solche  Stoffe  v<ni  Vaxoe- 
VELDE  (l.  c]  und  von  Kj^als  an  den  Staphyluknkken  erkannt.  Diese 
wurden  von  M.  Neisseu  (1.  e/:  näher  studiert  und  ixh  Stapbylotoxin 
kewichnet  Ehulich  ;1,  e.)  fand  ein  derartiges  Hämolysin  im  Tetanus- 
gift, das  sogen,  Tetanolysin^  Bulloch  (l  c.)  im  Pyocyaneusgift  das 
Pyocyanolysin.  LunEKAr^^o  konnte  in  Ötreptokokkenkulturen  ein  Blut- 
köqjerchen  lösendes  Git^t,  ein  Streptolysin^  nachweisen,  Kraus  (L  c.)  an 
gewissen  Vibrionen  dag  Vibriolysin.  Dagegen  ist  ijei  Choleravibriouen 
und  ebenso  mit  Sicherheit  lici  Typbusbazillen  bisher  eine  derartige 
Fähigkeit^  Blutkörperchen  zu  zerstören,  niebt  nachgewiesen  worden. 
Keben  diej?en  Blutkörperehen  lösenden  Stoffen  besitzen  diese  Bnkterien- 
arten  nach  Kraus^^*  dann  stets  auch  Stoffe,  welche  rote  Blutkörperchen 
«gglutinieren ,  die  sogen.  EiakterioltHmagglntiniue,  die  sich  ehensf)  wie 
die  Bakteriohämolysine  als  echte  Toxine  (s,  Kap.  Bakteriengifte)  ver- 
halten, gegen  welche  man  immunisieren  kann.  Die  Bakteriobämolysine 
tintl  die  Bakteriohämagglntinine  sind  verschiedene  Substanzen ,  indem 
normales  Serum  wohl  die  Lysine  neutralisiert,  aber  nicht  die  Agghitinine. 
Bei  sehr  vielen  Infektionserregern  finden  wir  die  Neigung,  eine 
l|äiiiorrhagische  Diathese^  die  Neigung  zu  Blutungen  im  infizierten 
Organismus  herv<»rÄurnfen.  Besonders  spezitiseh  ist  dies  für  die  Erreger 
^er  sogen,  bämorrhagiseben  Septikäniieen  fHirEPPE^'-*^],  femer  auch  fllr 
Streptokokken. 

Mit  der  Hyperleukocytose  und  der  Zerstörung  der  roten  Blutkörper- 
chen hängt  weiterhin  auf  das  innigste  zusammen^  die  so  oft  hei  Infektionen 
^beobachtete  akute  Milzseh  wellung.  Bes^mders  Jaweix^-^-*  legt  auf 
^'en  Untergang  der  roten  Blutkörperchen  das  grüßte  Gewicht  für  das 
Zustande  kommen  des  Milztumors,  indem  die  Zerfallsprodukte  der  Erythro- 
^^yten  io  der  Milz  aufgestapelt  werden.  Daher  ist  der  Milztumor  nicht 
^Ur  allein  bei  solchen  Infektionen j  welche  mit  Zerstörung  von  roten 
ßlntkörperchen  einhergehen ^  wie  Mahiria,  Sepsis,  sondern  auch  bei 
^iitoxikatiouen  mit  Blutgiften  stets  am  »tärköten  ausgesprochen.  Danel>en 
^ommt  indessen  ftlr  das  Zustandekommen  des  Milztumors  doch  sicher 
^Uch  eine  aktive  Thätigkeit  der  Milz  durch  Mehrproduktion  gewisser 
Stoffe  (8.  Bd.  III)  in  Betraeirt. 

Alle  Mikroorganismen  und  ihre  Gifte  haben  ferner  einen  ungünstigen 
£iufluftä  auf  die  allgemeinen  Ernährungavorgauge.    In  dieselbe 
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Kategorie  gehören  auch   die  lokalen  Ernährungsstörungen  der  Organe, 
welche  wir  so  häufig  im  Verlaufe  von  Infektionen  beobachten,  die  sogen. 
parenchymatöse   Degeneration  besonders  von  Herz,  Niere,  Leber, 
deren  Zustandekommen  vielfach  experimentell  studiert  wurde  (Ribbert^w 
Roger  1.  c.  Maladies  infectieuses,  Paris  1902  s.  dortselbst  auch  Litteratur;. 
Von  manchen  Autoren  wurden   für  das  Zustandekommen  dieser  paren- 
chymatösen   Degeneration    auch    andere    bei    Infektionen    auftretende 
Faktoren  herangezogen,  als  nur  die  direkte  Wirkung  der  Bakteriengifte. 
So  wurde  insbesondere  der  Einfluss  der  höheren  Körpertemperatur  auf 
die  anatomische  und  chemische  Struktur  der  Organe  experimentell  unter- 
sucht.     Litten  295^    Welch  ^o«,    Werhowsky^«?    konnten    infolge    voim 
Hyperthermie  bei  Kaninchen  parenchymatöse  Degeneration  von  Leber^ 
Herz  und   Nieren  finden,    während  Naüxyn^ss    im  Gegensatze   hierzu 
Kaninchen  wochenlang  überhitzen  konnte,  ohne  dass  nachweisbare  paren- 
chymatöse Degeneration  ihrer  Organe  eintrat.     Das  wichtigste  Moment 
für  diese  parenchymatöse  Degeneration  sind  also  sicher  die  Bakterien- 
gifte,   zumal  wir  dieselben  auch  sehr  häufig   bei  experimentellen  In- 
fektionen bei  Tieren  auftreten  sehen,  ohne  dass  besondere  Hyperthermie 
vorhanden  ist. 

Dass  alle  Organe  im  Verlaufe  von  Infektionen  Sitz  der  verschiedensten 
Formen  von  entzündlichen  Vorgängen  als  Ausdruck  der  lokalen 
Wirkung  der  Infektionserreger  und  ihrer  Gifte  sein  können,  ist  schon 
oben  ausgeführt  worden. 

Den  Zusammenhang  der  amyloiden  Degeneration  mit  der  Wirkung 
von  Bakteriengiften  haben  experimentell  Bouciiard  &  Charrix,  Kraw- 
KOW209,  NowACK^öo^  GouGET^^^,  ScHEriLE\vsKY3o2  erwlcsen.  Indessen 
geht  besondere  aus  der  letzten  Arbeit  hervor,  dass  auch  ohne  Mitwirkung 
von  Bakterien  Amyloid  entstehen  kann. 

Besonders  wichtig  sind  die  Wirkungen  vieler  Mikroorganismen 
und  ihrer  Gifte  auf  das  Nervensystem.  Abgesehen  davon,  dass 
manche  Bakteriengifte  eine  so  spezifische  Affinität  zum  Nerven- 
system haben  wie  z.  B.  das  Tetanusgift,  dass  es  sich  beim  Menschen 
ausscliließlieh  in  ihm  lokalisiert,  oder  wie  die  Leprabazillen  dasselbe 
spezifisch  vur  allen  Geweben  bevorzugen,  können  alle  Mikroorganismen 
und  deren  Gifte  im  Laufe  der  Infektion  Störungen  seitens  des  Nerven- 
systems verursachen.  Allerdings  können  wir  eret  in  einem  sehr  geringen 
Teil  der  Fälle  für  diese  Störungen  den  anatomischen  Nachweis  der 
durch  die  Mikroorganismen  gesetzten  Veränderung  bringen.  Zwar  haben 
mittels  der  NissELschen  Färbung  bei  experimentellem  Tetanus  und  dem 
des  Menschen  Marinesko  ^ö^,  Goldsciieider  ^fc  Flatau^^-*,  A.  West- 
PHAL^^s,  ebenso  Kempner  &  Pollack^"<^  l)ei  der  experimentellen 
Botulismusintoxikation,  ferner  Baues  307  30h  bei  Lyssa  und  anderen  In- 
fektionen Veränderungen  in  den  Vorderhornganglienzellen  gefunden.  In- 
dessen werden  diese  von  Golüscheider  und  Wertphal  selbst  sowie 
von  anderen  Autoren  wie  Courmont,  Doyon  &  Paviot'^^ö  als  nicht 
spezifisch  pathognomonisch  ftlr  die  betreifende  Infektion  angesehen. 
Dementsprechend  beschreiben  auch  Uhleniiuth  &  Moxtkr^^^^  ganz  ähn- 
liche Veränderungen  bei  Tieren  nach  Injektion  von  normalem  Rinde r- 
und  Menschenserum. 

Doch  kommen  auch  anatomisch  nachweisbare  schwere  Ver- 
änderungen am  Nervensystem  vor,  die  spezifisch  für  die  betreffende 
Infektion  sind,  so  an  den  peripheren  Nerven  Neuritis  besonders  bei  den 
diphtherischen  Lähmungen.     Experimentell  entstehen  solche  Lähmungen 
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bei  Kaninchen  immcry  wenn  sie  mit  dem  Anteil  des  Diplitlieirieg"ifte9 
vergiftet  werden,  den  Eiirlku  Toxon  nennt  (EiHiLiCH^i*,  Dhever  i^ 
Madsex  ^^2).  Indesöco  sind  diese  experimentell  bei  Tieren  nach  Diph- 
therie ver^qftnu^  auftretenden  Lilhmun^en  niieh  nicht  ^enli^eod  anato- 
iDisch  in  ihrer  l'rsache  geklärt.  So  berichtet  Sn;HEiiHAK''*S  l>ei  Kanin- 
chen und  McetBehweinchen  nach  hijektiüii  von  Diphtheriekultur  und 
Diphtheriegift  neben  leichten  Venindernn^en  im  KUckt'nmark  Neuritis 
in  den  peripheren  Nerven  und  Veränderuufren  in  den  Muskeln,  also 
wie  beim  Mensehen,  gelundcn  zu  haben.  Daf*  Wesentliche  seien  die 
Verändcruniren  in  den  jieriplieren  Nerven.  Cuocg-**!  da^'opjen  will  bei 
der  subkutanen  Injektion  von  Diplitheriegift  oder  Diiihthcricknltur  an 
Kaiiinehen  nur  VcrUnderun^^en  in  der  ^^rauen  Substanz  bei  den  Tieren 
bemerkt  haben:  die  Veranderuni^en  an  den  Wurzeln,  und  peripheren 
Nerven  hält  er  für  sekundär,  während  beim  Meusehcn  nach  Cnoct^ 
infolge  der  Wirkung  det?  Diphtherie^iftc«  bei  umsehriebenen  Lähmungen 
stets  eine  primäre  Neuritis,  dagegen  ebenso  wie  in  seinen  Tierexperi- 
menteii  eine  primäre  Myelitis  und  seknndäre  Neuritis  bei  den  allge- 
meiiien  Lähmungen  vorkomme  Desgleichen  beolmehtetcn  Enuivikz  & 
HaLLion-^i^  nach  Diphthcrievergiftnug  ebenfalls  Mveütis  bei  Tieren. 
Weiterhin  kommen  besonders  bei  Lepra  sehwere  degenerative  anato- 
mische Vorgänge  an  den  peripheren  Nerven  zur  Beobachtung  Beson- 
ders Borgfältig  wurden  diese  in  neuester  Zeit  von  A,  Westtmial  ^ 
riiLENHCTH^'*^  anatomisch  -studiert.  Hingegen  fanden  diese  Autoren  im 
Einklang  mit  Babes  iI.  c)  bei  Lepra  im  Zentralnervensystem  trotz  massen- 
haft vorhandener  Leprabazillen  keine  besooderen  nachweisbaren  Degene- 
rationen an  d«'n  Zellen. 

Außer  diesen  eben  genannten  Infektionsstoffen,  welche  wie  Lepra, 
Tetanns,  Lyssa,  Botulismustoxin  eine  spezitische  Affinität  teils  zum  zen- 
tralcD,  teils  zum  peripheren  Nervensystem  haben,  so  dass  einer  dieser 
Teile  in  jedem  Falle  aftiziert  wird,  und  für  deren  Meehanismus  wir  noch 
keine  genügende  anatomische  L'nterlage  haben,  können  nun  auch  alle 
anderen  Infcktionsstofle  unter  Umständen  das  Nervensystem  schädigen. 

Besonders  eifrig  hat  man  sieh  in  dieser  Hinsicht  mit  den  bei  Tieren 
nach  Einverleibung  alfer  müglieben  Arten  von  Bakterien  und  Bakterien- 
giften im  lUiekenmark  auftretenden  entzündliehen  und  degenerativen 
Prozessen  experimentell  beschäftigt,  da  man  auf  diese  Weise  den  von 
den  meisten  Autoren  wie  Opfexiiei.m^*",  Levi*kn  i*^  GoLiJseHEiDEir**^ 
MARIE*l^  BurNs^-'\  Makinesco^*^  hervorgehobenen  Zusammenhang  zwi- 
sehen  Myelitis  und  den  verschiedensten  Infektionen  beim  Menschen 
zu  klären  suchte.*) 

Die  ersten  Versuche  in  dieser  Richtung  rühren  von  BAinxsiti  it 
CHAiiiiiN^^i  her,  welche  nach  Injektion  von  Pyocyanenstoxin  bei  Tieren 
spastische  Symptome  auftreten  sahen.  AciiAia»  l^  (iiiNtix-'^''^  sahen  nach 
Injektion  von  Tuberkelbazillen,  Typhusbazillen  uud  Baetcrium  coli  Ver- 
änderungen der  Nervenzellen,  zum  Teil  Schwell  nag.  zum  Teil  Atrophie 
mit  Verlust  der  Kerne  und  Alteration  der  Fortsätze.  Sehr  viele  Autoren 
beschäftigten  sich  mit  den  Folgen  der  Injektion  von  eitererregenden 
Mikroorganismen,   Streptokokken   und  Staphylokokken.     RögeK'*'^'*  sah 


♦  Für  spezielle  Forschungen  anf  dieseiu  Gebiete  vergleiche  das  »ehr  aua- 
luhrlicbe  Referat  von  Grasset,  I.  trau aosis eher  CongresB  ftlr  ianere  Medicin.  Bor- 
deaux 1895»  sowie  von  Redlich,  Centr.  f.  all^.  Path.  u.  pathol  Auatomie.  Bd.  IX 
n.  Cttufi^.  t  iDDere  Med..  Berlin  190t,  sowie  Marinesco,  Verh,  intern,  med.  Congr., 
Pari»  1900. 
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bei  Kaniecheu  nach  intraveii*3ser  Injektion  von  Streptokokken  Verän- 
derungen an  den  Zellen  den  Eüekenmarks  anftreteii,  ebenso  beobachtete 
BüUKGEB^26  x^hqI^  Streptokokkeiiinjektion  bei  Kiiuinelien  Myeliti?^, 

Tjiüinot  1^  Masseijn  3^^  sahen  bei  auBgedehnten  Versuchsreihen  au 
Kaninchen  ntich  Injektion  von  Baeterium  coli  oder  Staidiyloeoecu^ 
auretn4  in  allen  Fallen  Myelitis  mit  sdiweren  Veninderungen  deg  Rücken- 
marks anftreten^  welche  fast  anBchlie Blich  die  Nervenzellen  betrafen, 
während  Glia  und  Gefäße  wenig  verändert 
Babes  <fe  Veukali^*^"  darauf  hin,  dass  bei 
die    vaskulären    iJlsionen    eine    besondere 

Masselin  glauben  auf  Grund  ihrer  Versuche  mit   Baeterium  coli,    das^; 
die  aogen.  -ParalvBea  urinsiires^  spinale  Infektionen  durch  BjK^terium  coli 
seien,  dass  ferner  die  nach   Infektionskrankheiten  auftretenden,   meist 
wieder  vorübergehenden    Lähmungen  auf  einer  Myelitis    infectiosa  l>e- 
rnhen,  weil  sie  auch  l>ei  ihren  Versnchstiereu  gesellen  haben,  dass  diese 
wieder  heilen  können,  dass  endlich   im  An^chlnss  an   Infektionskrank- 
heiten oft  noch  sehr  fl]>ät  sieb  Nervenkrankheiten  entwickeln  könneo, 
da  sie  in  einem  experimentellen  Falle  erst  sechs  Monate  nach  der  In- 
fektion bei  den  Tieren   Myelitis  gich   einstellen   sahen.    Widal  *.^  Be- 
9ÄN<;ox^2^   fanden    bei    7    Tieren    nach    Injektion    von    Streptokokken 
Lähmungen    und    im    Rückenmark    degenerative    Veränderungen.     Diiji 
gleiche  fand  Claitjk^-^  beim  Meerschweinehen  nuch  Streptokokken-  und 
Staphylokokkeninfektion.     Ballet^^'-^  hat  nach  Injektion  von  Tneiimo- 
kokken  im  Rückenmark  Myelitis  beobachtet.     Vixcknt^^'*  will  bei  Ka- 
ninchen   nach    intravenöser  Injektion   von  Typhusbazillen  ^   ferner   nach 
Einverleibung  eines  nicht  näher  charakterisierten  Bakterium  einen  der 
LANDUYschen   ParalyBC   älmlichen  Symptfmieukomplex   erhalten   haben. 
HocuE  '^'^  bat  direkt  Streptokokken  bei  Tieren  in  das  llüekenmark  inji- 
ziert.     Er  glaubt,  dass  dieselben  nur  dann  pathologische  Veränderungen 
hervorrufen,  wenn    durch    gleiehxeitig  embolisierende   Körper  Gewebs- 
liisionen  gesetzt  werden.     Ueberhaupt  ist  der  Zusammenhang  und  der 
nähere  Mechanisinuß  'zwischen   Infektionskrankkeiten   und   der  Erkran- 
kung, welche  man  als  Myelitis  bezeichnet,  noch  nicht  geklärt. 

Sehr  bäuhg  findet  man  bei  Fällen  von  Myelitis,  welche  sieh  direkt 
an  Infektionskrankheiten  wie  Typhus,  Inftnenza  u.  s-  L  anschlössen,  im 
Rückeninarke  keine  Bakterien,  so  dass  man  also  wohl  eine  Giftwir- 
wirkung  aunehmenj  —  oder  wie  Babes  &  Verxau  (1.  c.),  Homed*^*, 
HöCüE  (i.  e,],  Marinesco  (1.  c,)  der  Anschauung  sein  mnss^  dass  die 
eingedrungen  gewesenen  Mikroorganismen  zur  Zeit  der  Untersuchung 
bereits  aus  dem  Rückenmark  wieder  geschwunden  waren. 

Die  Thatr^ache,  dass  die  Myelitis  sich  meistenteils  erst  an  abgelau- 
fene Infektionsprozesse  anschließt,  (postinfektiöse  Myelitis)  venmlasBte 
manche  Autoren,  besonders  OtiASSET  (L  e.)  zu  der  Annahme,  dass  bei 
ihrem  Zustandekommen  Seknndärinfcktionen  (s.  Kap.  Miscli-  und  Sekun- 
därinfektionen)  vornehmlich  Streptokokken  und  Staphylokokken  die 
Hauptrolle  spielen. 

Besonders  mannigfach  sind  auch  die  funktionellen  Störungen, 
welche  am  Nervensystem  und  besonders  an  den  Nerven  des  Zirkula- 
tionsapjiarates  durch  die  Bakteriengifte  entstehen,  Charhin  &  Gley^^* 
beobachteten  zuerst  eine  lähmende  Wirkung  des  Pyocyanensgiftes  auf 
die  Vasodilatatoren.  Nach  GiriNARD  &  Artaud^^^  sollen  manche  Bak- 
terienprodukte experimentell  Erniedrigung  des  Blutdruckes  durch  Reizung 
der  Vasodilatatoren  erzeugen.    Am  eingehendsten    wurde   diese  Frage 


?rimeotc'll 


Wesen  der  iDfektion. 


PaESSLEH    i^C     ROMBHRU*^^*    s^tlldllTt 


283 


I 


I 


I 


Diese  Aiitrireii 
fanden^  dass  bei  deu  exiieriuieutelleu  lufektiuneii  mit  Pneiimokokkeu, 
Pyocysineiis-  und  Di])hterioba/jlleo  eine  Lähuiuoir  der  Vat^dmotüreu  im 
Vordergrund  steht  und  dass  das  VeiJ^ageu  des  Kreislaufes  Uei  diesen 
Iiifektioaen  eine  Folt^e  dieser  Liilminng:  ist.  Dieser  Wirkiinir  der  Bak- 
terieDg^ifte  auf  die  Viisomotoreu  ^egenUl>er  tritt  die  direkte  Wirkung 
auf  das  Herz  (s.  o,  |mrenchymat(jae  Degenenitiou)  vollständig  zurück* 
Das,  was  man  ah  Herzseliwäche  bisher  bezeiehnet  bat,  sei  die  Folge 
der  VasomotoreolLibmivng, 

Aoch  auf  gewisse  DrOseooerveii  sollen  die  Bakteriengifte  wirken. 
80  fiiüden  AuTAUu  le,,,  Caihot  lV:  RtJGEii^'^Hypersekretion  der  Hcbweiß- 
und  Speieheldriiseii  nach  Injektion  vuu  Bakteriengiften.  Auf  eine  der- 
artige Wirkung  des  Choleragiftes  auf  gewisse  Nervenapparatc  dürfte  auch 
da»  Antliören  der  Gallensekretion  in  selnveren  Fällen  von  Cholera-Infektion 
heim  Menseheu  zurMckzuflihren  sein.  Beiui  Mensehen  äußern  sich  diese 
vielfaehen  Einwirkimgen  der  Bakteriengifte  auf  das  Nervensystem  uoeh 
in  weit  vielfUltigereu  funktionellen  Störungen,  so  in  der  oft  uucli  Infektion 
zurtickbleihenden  Neurasthenie,  in  Störungen  des  sensiblen  IServen* 
Apparates,  Nenralgien(IuHueQza.Malarin  ,  inWirkungen  auf  den  nerviisen 
Regulation  sapparat  des   Herzens    Arhythmie)   uud  anderen  Neurosen. 

Ol)  die  Bakteriengifte  als  einheitliche  Stotfe  diese  mannigfaeheu 
nervasen  Störungen  hervorrufen  oder  ob  es  in  den  Produkten  der  Mikro- 
organismen nur  gewisse  Stotfe  sind,  welehe  besonders  ftir  das  Kerven- 
övstem  sehädigend  wirken,  darllber  fehlen  fast  noeh  jegliehe  Unter- 
guehungen.  Die  einzigen,  wirklieh  exakten  ünteröuehungcn  auf  diesem 
Gebiete  sind  von  Emajcii  (l  e.)  an  Diphterie-  und  Tetauusgit^  geniaeht. 
Bei  dem  ersteren  fand,  wie  schon  oben  erwähnt,  EuuLicii  (L  e,<,  dass 
ein  bestimmter  Teil  des  Giftes,  den  er  Toxou  nennt,  l>ei 
Tieren  konstant  nach  einer  bestimmten,  mehrere  Woche u 
währenden  Latenzzeit  P  a  r  e  s  e  n  \  e  r  u  r  s  a  e  li  t.  Fli r  dan  Tetanusgift 
wies  EiucLicH'^"^'*  nach,  dass  es  aus  zwei  Bestandteilen  bestellt,  dem 
Tetaintspaamin,  welches  spezifische  Affinität  zum  Zentral system  hat  uud 
d«*rt  seine  krampferregende  Wirkung  entfjiltet,  und  dem  Tetanolysin^ 
welches  überhaupt  kein  Nervengift,  sondern,  wie  schon  envähnt,  ein 
Gift  fUr  die  roten  Blntkörperchen  ist,  Chakuin^"^  hat  am  PyoeyaneuS' 
gift  in  der  gleichen  Kiehtung  Untersuchungen  gemacht  und  betont^  dass 
ein  Bakterium  durch  vielfache  Sekretion  auf  den  Organismus  wirken 
kann.  Es  wird  sicher  ein  Haupttoxin  seitens  der  Mikroorganismen  er- 
zeugt, das  wichtiger  ist  als  die  anderen  Produkte,  aber  letztere  dürfen 
nach  CiiAKRix  nicht  vernaehläHsigt  werden.  So  bewirken  nach  diesem 
Forscher  die  in  Alkohol  unlöHlichen  Produkte  einer  Bouillonkultur  von 
Pyoeyaneus  bei  Tieren  intravenös  injiziert  Ahraagenmg  und  luiteritis, 
die  im  Alkohol  löslichen  sind  vorwiegend  Ilerzgifte.  Die  fiUclitigen 
Substanzen  endlich,  welche  den  charakteristischen  Geruch  der  Pyocya- 
neuskalturen  geben,  wirken  auf  die  Vasumotoren.  Dieses  erklärt  nach 
Chäkkin  mit  die  große  Verschiedenheit  der  Symptome  bei  einer  Infek- 
tion, je  nachdem  die  Wirkung  des  einen  oder  anderen  Stoffes  auf  die 
verschiedenen  Organe  überwiegt. 

Bei  unserer  mangelhaiYcn  chemischen  Kenntnis  der  Bakteriengifte 
sind  wir  indessen  auf  diesem  Gebiete  erst  im  Beginn  der  Forschung. 

Ebenso  wenig  geklärt  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Einwirkung 
der  Mikroorganismen  und  ihrer  Gift  auf  die  feineren  biologischen 
Vorgänge    in    den    Organen.     So   gieht  Lanülois^'^'  an,  dass    das 
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Extrakt  normaler  Kebennieren  von  Meerschweinchen  Blutdruck  erhöhend, 
das  von  diphtherievergifteten  dagegen  ohne  Einfluss  auf  den  Blut- 
druck sei.  Doch  sind  eingehende  Forschungen  in  dieser  Richtung  noch 
nicht  weiter  erfolgt. 

Außer  den  eigentlichen  Krankheitssymptomen  treten  bei  allen  Infek- 
tionskrankheiten unter  dem  Einfluss  der  Mikroorganismen  und  ihrer  ge- 
lösten Stoffe  bestimmte  biologische  Reaktionen  im  Organismus 
auf,  welche  zu  einer  spezifischen  Veränderung  der  vor  der 
Krankheit  bestandenen  Empfindlichkeit  des  Organismus 
gegenüber  dem  Infektionsstoff  fuhren.  Bei  einer  großen  Reihe 
von  Infektionen  geht  diese  Veränderung  einher  mit  dem  Auftreten  neuer 
spezifischer  Stoffe  im  Blutserum,  welche  eine  bestimmte  Wirkung  sei  e« 
auf  die  Gifte,  (Antitoxine),  sei  es  auf  die  lebenden  Infektionserreger 
(spezifisch  baktericide  Stoffe,  Agglutinine}  ausüben.  Mit  dem  Eintritt 
dieser  Reaktionen  steht,  wie  schon  oben  erwähnt,  der  Ablauf,  die  Hei- 
lung der  betreffenden  Infektionen  in  unmittelbarstem  Zusammenhang. 
Sie  sind  daher  für  das  Verständnis  des  Wesens  der  Infektion  von  ein- 
schneidendster Bedeutung.  Ueber  dieses  Gebiet  der  Lehre  von  der 
Infektion  wird  ausführlich  in  Band  III  bei  den  Kapiteln:  Immunität, 
Antitoxine,  spezifisch  baktericide  Sera  und  Agglutinine  gesprochen 
werden. 
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Spezifizität  der  Infektionserreger 

Von 

Prof.  Dr.  med.  W.  Kolle 

in  Berlin. 


Die  Lehre  von  der  Spezifizität  der  Infektionskrankheiten,  die  heutzu- 
tage einen  der  Grundsteine  in  dem  Gebäude  der  Bakteriologie  darstellt,  ist 
in  der  exakt  wissenschaftlichen  Weise,  wie  es  für  die  bakteriologische 
Forschung  jetzt  möglich  ist,  naturgemäß  erst  nach  Entdeckung  der  Er- 
reger der  verschiedenen  Infektionskrankheiten  begründet  worden,  nament- 
lich durch  die  großen  Entdeckungen  von  Robert  Koch.  Wenngleich 
die  Entwicklung  dieser  Lehre  jetzt  zu  einem  sicheren  und  eindeutigen 
Abschluss  gekommen  ist,  so  hat  es  doch  bis  in  die  letzte  Zeit  nicht  an 
Versuchen  gefehlt,  an  dem  Gesetz  der  strengen  Spezifizität  zu  rütteln. 
Ein  Blick  in  die  geschichtliche  Entwicklung  der  Lehre  von  den  Infek- 
tionskrankheiten zeigt  aber,  dass  sich  der  Gedanke,  einem  jeden  anch 
klinisch  und  epidemiologisch  sich  durch  besondere  Kennzeichen  ?on 
anderen  Krankheiten  unterscheidenden  infektiösen  Prozesse  komme  ein 
eigenartiger,  nur  diese  eine  Krankheit  bedingender  Infektionsstoff  zn, 
wie  ein  roter  Faden  durch  die  ganze  Geschichte  der  Seuchenlehre  zieht 

In  ausgezeichneter  Weise  ist  diesem  Gesichtspunkt  bei  der  Dar- 
stellung der  geschichtlichen  Entwicklung  der  Lehre  von  den  Bakterien 
von  Löffler'  Rechnung  getragen  worden,  der  in  seiner  historischen 
Monographie  gerade  die  Spezifizitätsfrage  in  allen  Epochen  eingebend 
berücksichtigt  hat.  Für  das  Quellenstudien  kann  auf  Löfflers  Werk 
verwiesen  werden,  in  dem  auch  die  Litteratur  erschöpfend,  zum  Teil  in 
Zitaten  enthalten  ist. 

Der  Begriff  des  Spezifischen  ist  schon  in  den  ältesten  Betrachtungen 
über  das  Wesen  der  Krankheit  überhaupt  enthalten.     Sobald  bei  aen 
naturbeobachteuden  Aerzten  die  Ideen  von  übernatürlichen  Einflüssen, 
von  der  zürnenden  Gottheit  erst  einmal  geschwunden  waren,  denen  die 
Krankheitsursachen  zugeschrieben  wurden,  begann  man  auch  die  Ver- 
öchiedenartigkeit  der  Kraukheitsbilder    festzustellen.     Aber   schon   mit 
HiPPOKRATES,  der  mehrere  ansteckende  Krankheiten  unterschied,  begann 
in  Ermangelung  der  Hilfsmittel,  die  Ursachen  der  Seuchen  zu  entdecken, 
die  philosophisch-deduzierende  Naturforschungsmethode  einzugreifen,  und 
es  entstanden  die  Ideen  von  dem  Miasma,  »dem  krankmachenden  Stoffe 
in  der  Luft«,   der  die  verschiedenen  Krankheiten  hervorrief,  je  nach- 
dem die  constitutio  epidemica,  die  indessen  nicht  definiert  vrarde  und 
nicht  definiert  werden    konnte,    es  bedingte.     Später  glaubte   man   im 
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Klima,  Witterung,  meteorolof^isdiefi ,  nui^neti sehen  und  elektrischen 
Yor^^iin«:en  die  UrÄaclu'  zu  ündi'ti,  warum  das  Miasma  einmal  das  Aus- 
brt'chen  dieser,  das  nächste  ilal  das^  Auftreten  jener  Seuche  bedingte. 
■Dfiiuit  war  der  genius*  epidemiena  geöeliaöen^  desseo  für  die  Erforscbnng 
|der  lofektiont^krankheiten  unlieil volle  Wirksamkeit  indej^tien  ^eWmt  heut- 
i«ita*?e  bei  vielen  wieder  auftlanimt,  die  Mystisches  and  Trunszendentales 

Sk'irh  Uhcrnll  fhi  znr  Erkliirnng  heranziehen,  wo  die  exakte  Forscbuug 
ie  natürlichen  Ursacbeu  noch  uiclit  uufgekhirt  hat  oder  luicli  nicht  anf- 
Ikläreij  kann. 

El*  dauerte  unter  hiiutigeni  Wechsel  der  Ansehauuugen  big  ins  Mittel- 
alter^  ja  tast  bis  zum  Be^^inn  der  neuen  Zeit,  ehe  man,  zunächst  natür- 
iKh  als  Postulat,  die  Existenz  eines  spezitischeu  Kraukhcitsgiftes  tUr 
jjede  Krankheit  forderte,  und  doch  waren  bereits  im  klassischen  Alter- 
ItDm  völlig  richtige,  auf  Xaturbcobju^htmjg  fußende  Vorntcllungen  über 
die  Spezifizität  der  Krankheiten  und  ihres  Oiftes  vorhaudeiL  Dies  geht 
)l  K  hervor  aus  den  Augalien  von  Hkrchiot  über  die  Natur  der  Lrpra, 
ton  der  berichtet  wird,  sie  kunne  von  einem  Menschen  auf  den  anderen 
tibergehen.  Mit  dieser  Vorstellung  stellt  die  schon  von  den  Juden  des 
itlten  Testaments  getlbte  Isolierung  LeprOser  im  Zusammenhang.  Auch 
.C^^scldcchtsk rankheiten ,  Krätze,  I lundswut ,  AogcnentzllDdung  (wahr- 
icheinlich  Granulöse)  sind  \tm  alten  Autoren  z.  B.  Galen  als  Übertrag- 
bure Krankheiten  sui  gcneris  diöercnziert  und  beschrieben  worden. 

In  der  oaturphilosopliischeu  Erörterung  der  späteren  Zeit  Über  die 
Tlieorien  der  Miasmen  und  Kontagieni  die  Unterschiede  und  Einteilung 
miiLsmatiseber  und  koutagioscr  Kraukheiten  gingen  die  wertvollen  Be- 
oliachtungen,  die  beim  Studium  einzelner,  wie  z,  U.  der  oben  geuannteu 
Kraukheiten,  gewonnen  waren,  völlig  verhören.  Man  philosophierte  über 
dir  Natur  und  das  Wesen  des  krank hcitseiTegendcn  Agens  und  sah  es 
bald  als  tauliges  Gas  an,  bald  als  fernwirkeude  Materie,  die  im  Räume 
überall  fein  verteilt  war.  Damit  kam  man  der  Autfasanug  naher,  dass 
[die  Austeckungsstolfe  Gifte  oder  Fermente  seien,  uod  aus  dieser  letzteren 

I Auffassung  entwickelte  sieh  die  Anschänjung,  dass  es  lebende  Wesen 
liederstcr  Art  seien,  welche  gewisse  Kraukheiten.  die  ansteckenden  oder 
Infektionskrankheiten,  wie  man  sie  jetzt  allgemein  nennt,  hervorrufen, 
fAber  mit  dem  Auftreten  des  Gedankens  einer  Pathologia  animata  war 
keineswegs  der  Spezitizitatsgedanke  in  der  Seuchcuforschuug  sicher  ge- 
lteilt. Vorbereitend  in  dieser  Hicijtung  fllr  die  großen  Entdeckungen 
dw  letzten  Jahrhunderts,  die  in  der  Auffindung  spczitisclier  Infektions- 
erreger durch  lltniKKr  Kocmi  gipfelten,  waren  vielmehr  die  über  die 
I'  Immunität  und  klinstliehe  oder  natllrliche  Immunisierung  bei  Menschen 
find  Tieren  geniachteu  Be(diachtuugcn.  Der  Feststellung  der  natürlichen 
IiiiEnuiiität,  die  man  bei  den  großen  Seuchenztlgen  an  einer  Anznhl  von 
'  Menschen  und  Tieren  beol »achtete,  folgten  bald  die  weiteren  Beobaeh- 
timg€Q,  dass  Menschen,  welche  z.  B.  die  Pocken  Überstanden  hatten, 
|e^en  die  nocliraalige  Ansteckung  meistens  gefeit  waren.  Als  man  ge- 
ferrit  hatte,  Pocken,  Scharlach  und  Masern  von  einander  als  verseliicden- 
Wige  Krankheiten  zu  trennen,  fand  mau  weiter,  dass  die  Menschen, 
Welche  eine  dieser  Krankheiten  Uberstnudcn  hatten,  nur  gegen  diese 
««De,  welche  sie  durchgemacht  hatten,  nicht  aber  gegen  andere  Krank- 
leiten  geschützt  waren.  Diejenigen^  die  Pocken  tiherstandcn  hattenj  sah 
Dan  nicht  wieder  an  Pocken,  wohl  aber  an  Scharlach  erkranken,  und 
njgt^ehrt  diejenigen,  die  au  SebarLtch  krank  gewesen  waren,  sah  man 
Pocken  oder  an  Masern  erkranken  u.  s.  w.     Ein   Exj>eriment  grolien 
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Stils  in  dieser  Richtung  stellten  dann  die  Poekeninoknlationen  dar,  die 
in  vielen  tansend  Fällen  in  Indien  und  im  Orient  auBgeftlhrt  sind.    Ob- 
gleich man  ebensowenig  wie  heute   damals   die  Ursache,   den  Elrreger 
der  Pocken  kannte,   so  besitzen  doch  diese  Pockeninokulationen,   die 
Einimpfung  des  Pockengiftes  von  leiehtverlaufenden  echten  natürlichen 
Menschenpocken  in  die  Haut  von  gesunden   Menschen,  gewöhnlich  als 
Yariolation  bezeichnet,    eine   fundamental  wissenschaftliche  Bedeutung. 
Nicht  nur  war  damit  die  dauernde  Forfpflanzung  des  Krankheitsgifte» 
in  vielen  Generationen  mit  konstanter  Erzeugung  des  spezifischen  Erank- 
heitsgiftes  bei  den  mit  dem  Inhalt   der  Pockenpusteln  inokulierten  ge- 
sunden Menschen,  die  dann  an  einer  meist  in  Genesung  übergehenden, 
oft  sehr  schweren  Form  der  echten  Variola  erkrankten,  dargethan,  son- 
dern auch  die  Spezifizität  der  Schutzimpfung,  die  nach  unserer  heutigen 
Nomenklatur  als  eine  aktive  Immunisierung  zu  bezeichnen  ist,  experimentell 
bewiesen.     Wir  finden  hier  bereits  Versuchsergebnisse  größten  Stils  vor, 
die  auch  heute  noch  als  Beweismittel  der  Spezifizitätslehre  gelten  müssen, 
wie  es  die  von  der  Natur  selbst  ohne  unser  Zuthun  bei  Masern  nnd 
Scharlachepidemieen  angestellten  Experimente  sozusagen  auch  sind,  bei 
denen   die   Spezifizität   der   Krankheitsgifte  durch  die  Spezifizität  der 
Immunität  tagtäglich   demonstriert    wird.     Wenn    man    nun    hätte   an- 
nehmen wollen,  dass  durch  diese  fundamentalen  Errungenschaften  der 
medizinischen  Beobachtung   und  Forschung   das    Suchen    nach    wohl- 
charakterisierten, mit  bestimmten  Formen  und  Eigenschaften  ausgestat- 
teten Mikroorganismen  in  das  richtige  Bett  geleitet  wäre,    so  ist  das 
ein  Irrtum.    Zunächst   waren    allerdings  die  optischen  Hilfsmittel  nnd 
die    Methoden  der    Erkennung    und    des    Nachweises  der    niedersten 
Lebewesen   nicht   ausreichend,   um   die    Arten   der  bei   den    verschie- 
denen   Krankheiten    gefundenen    kleinsten    Lebewesen    (Spaltpilze)  n 
trennen.     Sodann  aber  wirkten  hemmende  Irrlehren  ein,  die  durch  die 
Autorität   ihrer  Verfechter  weite  Verbreitung   fanden.    Es  war  das  in 
erster  Linie  die  Lehre  von  der  Urzeugung.    Nichts  hat  der  Erkenntniß 
der    spezifischen   Krankheitsursachen,   die    aus   den   oben   mitgeteilten 
klinischen  und  epidemiologischen  Beobachtungen  doch '  notwendigerweise 
gefolgert  werden  mussten,  mehr  hindernd  im  Weg   gestanden,  als  die 
Annahme  der  Abiogenesis,  als  deren  Konsequenz  die  Ansicht  herrschend 
wurde,  die  bei  Infektionskrankheiten  gefundenen  Lebewesen  seien  die 
Produkte,  nicht  die  Ursache  der  Krankheit.     Wo  die  krankhaften  Ver- 
änderungen an  den  Zellen  sich  einstellen,  deren  Ursachen  nach  der  An« 
sieht  dieser  Gelehrten  in  mystisches  Dunkel  gehüllt  waren,   da  sdUen 
sich  in  der  Folge  durch  Urzeugung  bestimmte  Mikroorganismen  einfinden. 
Man  könnte  über    diese  ziemlich  lange  zurückliegenden  Lehren  vidlekht 
überhaupt  hinweggehen,  wenn  derartige  Vorstellungen  nicht  in  verschleierter 
Form   auch  heute  noch  zuweilen  sich   breit  zu  machen  versuchten,  wie  dies 
z.  B.  von  den  Verfechtern  der  Lehre  des  Nosoparasitismus  geschieht     Von  den 
Anhängern  dieser  Lehre  werden  natürlich  nicht  durch  Urzeugung  entstandene 
Mikroorganismen  als  ein  Faktor  der  Erkrankung  angenommen,  sondern  speo- 
fische  von  außen  hineingelangende  Bakterien.    Aber  das  Gemeinsame  und  Ge- 
fährliche   dieser   Bestrebungen   besteht    doch    darin,    dass    hier    der   direkte, 
kausale  alleinige  Zusammenhang   der   Bakterien  mit  der  Krankheit  geleugnet 
und  die  Annahme  erweckt  wird,  dass  nur  da,   wo   die  nicht  klar  definierten, 
zum  Teil  noch  unbekannten   Krankheitsursachen    die  Zellen    krank  gemacht 
haben,  die  Mikroorganismen  erst  einen  Boden  fiuden  und  sich  ansiedeln  können. 
Mit  so  großem  Pathos  diese  Sachen   verfochten  sind,  mit  so  geringen  experi« 
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mentellen  Belägen  sind  sie  versehen  und  bei  einer  ganzen  Anzahl  gerade  der 
gefährlichsten  Senchen  lassen  die  Anschauungen  der  Lehre  vom  Nosopara- 
äitismus  völlig  im  Stich. 

Bei  verschiedenen  Krankheiten,  so  bei  Favus,  Pityriasis  versicolor, 
Soor,  Trichophytie  waren  eigenartige,  anscheinend  wenigstens  ihrem 
morphologischen  Verhalten  nach  spezifische  mikroskopische  Pilze  ge- 
funden worden  und  waren  auch  bereits  als  Ursache  dieser  Erkrankung 
deshalb  angesehen  worden,  weil  man  sie  nur  bei  diesen  Krankheiten, 
dagegen  bei  keiner  anderen  Erkrankung  oder  bei  gesunden  Menschen 
fand.  Man  fand  den  Soorpilz  bei  Soor,  den  Favuspilz  bei  Favus  u.  s.  w. 
Auch  ftlr  viele  Infektionskrankheiten  glaubte  man  die  spezifischen  Er- 
reger meist  in  Gestalt  von  Schimmelpilzen  gefunden  zu  haben,  aber  vor 
der  Mehrzahl  der  kritischen  Forscher  hielten  derartige  Untersuchungen 
nicht  Stich.  Es  war  vor  allen  Dingen  der  geniale  Henle*®,  der  schon 
in  den  40er  Jahren  des  letzten  Jahrhunderts  mit  zwingender  Logik,  die 
später  von  Koch  zum  Siege  gefuhrt  wurde,  nachwies,  welche  Postulate 
zur  Erkennung  von  spezifischen  lebenden  Krankheitserregern  erfüllt 
werden  müssten;  aber  spekulativ-naturalistische  Betrachtungen  hielten 
die  Forschung  auch  dann  noch  zurück. 

Erst  die  Entdeckung  der  Spezifizität  gewisser  Gärungs Vorgänge 
durch  Pasteür  brachte  die  Anschauungen  in  dieser  Richtung  weiter. 
Pasteür  •  *^  fand  nämlich  in  Wiederholung  von  Versuchen  des  franzö- 
sischen Chemikers  Blondeau,  dass  bei  verschiedenen  Gärungs  Vorgängen, 
bei  denen  ganz  bestimmte  chemische  Stoffe  und  häufig  nur  diese  allein 
als  Endprodukte  entstehen,  stets  nur  eine  Art  von  Mikroorganismen 
Torkommt  Pasteür  schloss  dies  daraus,  dass  er  nur  bei  Weiter- 
impfang  derjenigen  Hefeart,  mit  der  er  einmal  eine  bestimmte  Gärung 
erzielt  hatte,  in  keimfrei  gemachten  Flüssigkeiten  dieselbe  Gärung 
wieder  hervorrufen  konnte.  Aber  trotzdem  ähnliche  Verhältnisse  fUr 
die  verschiedenen  Fänlnisvorgänge  von  Pasteür  wahrscheinlich  gemacht 
waren  und  verschieden  geformte  Spaltpilze  (Bakterien),  deren  Studium 
durch  die  Botaniker  Nägeli,  Cohn  und  Perty^*  bereits  sehr  gefördert 
war,  als  Ursache  der  Fäulnisvorgänge  bekannt  waren,  war  der  Beweis, 
dass  wirklich  verschiedene  Arten  von  Mikroorganismen  als  ursächlich 
ftr  die  verschiedenen  chemischen  Umsetzungsvorgänge  anzusehen  waren, 
infolge  der  Mangelhaftigkeit  der  damaligen  Methoden  nur  unvollkommen 
in  erbringen.  Immerhin  war  durch  die  Untersuchungen  von  Pasteür  c^c 
B.  Schwann®,  auf  die  hier  nicht  näher  eingegangen  werden  soll,  die 
Lehre  von  der  Urzeugung  definitiv  erledigt.  Aber  die  Metboden  zum 
Studimn  der  Mikroorganismen  waren  trotz  der  Fortschritte,  welche  Cohn 
imd  Perty  bereits  in  dieser  Richtung  gemacht  hatten,  noch  nicht  so 
weit  voi^eBchritten,  dass  man  eine  exakte  Trennung  der  verschiedenen 
Arten  von  Mikroorganismen  hätte  durchführen  können.  So  konnte  es 
geschehen,  dass  in  jener  Zeit  (in  den  60er  Jahrcnj  die  sich  eine  Zeit 
umg  weiter  Verbreitung  erfreuende  Lehre  von  Hallier2«  entstand,  dass 
Hefe-,  Schimmelpilze  und  Bakterien  nicht  völlig  von  einander  p:etrennte 
Arten,  sondern  nur  verschiedene  Formen  eines  und  desselben  Mikroor- 
ganismoB  seien,  wobei  die  Form  abhängig  wäre  von  dem  Ort  und  Medium, 
in  dem  die  Entwicklung  der  Keime  erfolgte.  Die  Bakterien,  speziell  die 
Kokken  sollten  nach  dieser  Auffassung  besondere  Wuchsformen  höherer 
komplizierter  gebauter  Pilze  sein. 

Es  konnte  nicht  ausbleiben,  dass  diese  infolge  der  Unzuverlässigkeit 
der  damaligen  Methoden  entstandene   Lehre   ihren   verderblichen   Ein- 
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flnss  auch  auf  die  menschliche  Pathologie  ausübte.  Vergeblich  wies 
CoHN  darauf  hin,  dass  sich  die  meisten  Bakterien,  die  bei  den  In- 
fektionskrankheiten gefunden  wurden,  ähnlich,  aber  doch  biologisch 
verschieden  seien.  Es  wurde  von  ihm  zum  Verständnis  dieser  Dinge 
das  nachher  so  häufig  gebrauchte  Beispiel  von  der  bitteren  und  sttßen 
Mandel  angeführt,  die  sich  botanisch  und  morphologisch  durch  nichts 
von  einander  unterscheiden.  Der  einzige  Unterschied  zwischen  beiden 
Arten  besteht  darin,  dass  bei  der  einen  ein  Blausäure  liefernder  Stoff 
vorhanden  ist,  bei  der  anderen  nicht. 

Aber  die  Anschauungen  über  Spezifizität  waren  durch  die  eben  be- 
sprochenen Arbeiten  so  beeinflusst  worden,  dass  namhafte  Forscher  wie 
Billroth22^  Hiller  u.  a.  die  bei  bestimmten  Krankheiten,  z.  B.  bei 
Eiterung  gefundenen  verschiedenen  Spaltpilze,  Stäbchen,  Kokken  u.  s.w. 
nur  als  besondere  Formen,  Abkömmlinge  der  ubiquitären  Spaltpilze  be- 
trachteten, die  ihre  Form  dem  Ort  der  Eiterung  und  den  verschiedenen 
chemischen  (fermentartigen)  Ursachen  der  Eiterung  (Zymoid)  anpassten. 
In  die  Billroth'sche  Auffassung  spielten  auch  Vorstellungen  von  Ur- 
zeugung hinein,  wenn  Billroth  z.  B.  erklärte,  dass  tiberall  im  gesunden 
Körper  Spaltpilze  stets  vorhanden  seien,  welche  nach  Vorbereitunff  der 
Gewebe  durch  das  Entzündung  erregende  chemische  Agens,  entzündliche 
Zymoid,  befähigt  würden,  im  Körper  sich  zu  vermehren. 

Die  Erkennung  der  lange  Zeit  für  Krystalle  gehaltenen  Milzbrand- 
stäbchen, die  von  Pollender^^,  Davaine^^  uq^  Pasteür  bei  dieser 
Krankheit  gesehen  waren,  als  Spaltpilze  sowie  der  konstante  Nachweis 
der  so  sehr  charakteristischen,  als  besondere  Mikroorganismenart  sogleich 
erkannten  Recurrensspirochäten  bei  dem  Rückfallfieber  durch  Obermeieb^* 
genügte  nicht,  um  die  Spezifizitätslehre,  die  durch  die  Pockenimpfung  und 
die  Beobachtung  der  Spezifizität  bei  Scharlach  und  Masern  eigentiich  schon 
zu  einem  festen  Dogma  logischer  Weise  hätte  erhoben  werden  müssen,  zu 
einem  sicheren  Allgemeingut  der  wissenschaftlichen  Forschung  zu  machen. 
Es  fehlten  eben  die  sicheren  Methoden,  um  den  schon  von  Henle  anfge- 
stellten  Postulaten,  die  gefundenen  Spaltpilze  auch  als  alleinige  Ursache 
der  Krankheiten,  bei  denen  sie  vorkamen,  nachzuweisen,  zum  Siege  zn 
verhelfen.  Dies  gelang  erst  Robert  Koch^^-^s,  der  damit  auch  als 
der  eigentliche  wissenschaftliche  Begründer  der  Spezifizitäts- 
lehre, der  Lehre  von  den  wohlcharakterisierten  konstanten 
Arten  der  Spaltpilze  im  streng  bakteriologischen  Sinne,  gelten 
muss.  Indem  er  die  festen  Nährmedien  in  die  bakteriologische  Methodik 
zur  Züchtung  der  Bakterien  einführte,  gab  er  Mittel  an  die  Hand,  die 
Bakterien  von  einander  zu  isolieren,  in  beliebiger  Menge  rein,  d.  h.  ohne 
Beimengung  anderer  Lebewesen  jederzeit  außerhalb  des  Tierkörpers 
im  Reagensglase  zu  züchten,  ihre  biologischen  Eigenschaften  zu  prüfen, 
ihre  Tierpathogenität  zu  studieren  und  zu  verfolgen,  inwieweit  konstant 
eine  Bakterienart  bei  einer  Krankheit  gefunden  wurde,  ob  nur  diese 
allein  vorkam  und  ob  sie  auch  bei  gesunden  Menschen  gefunden  wnrde. 
Die  Auffindung  von  Färbemethoden,  die  zum  Teil  als  spezifisch  zunächst 
angesehen  wurden,  erleichterte  die  Arbeit.  Es  gelang  in  der  That 
mittelst  dieser  Methoden  eine  grosse  Menge  verschiedenster  Arten  von 
Spaltpilzen,  festzustellen,  und  mit  Sicherheit  von  einander  zu  trennen.  Aul 
diese  Weise  konnte  der  Ende  der  70er  Jahre  wieder  von  der  Nägeli- 
schen^o  gelte  ausgehende  Angriif  auf  die  Artverschiedenheit  der  patho- 
genen  Bakterien  und  ihre  Artunabäuderlichkeit  mit  Hilfe  der  sicheren 
bakteriologischen  Methodik  abgewehrt  werden,  die  durch  die  Arbeiten 
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R.  K0CH8  über  Mil/bnuul,  Kaniiieheimeptikämie  niid  die  Wiiiidiufektioiis- 
krankheiten  der  Tiere  bereits  «^esebaffen  war    Ideen,  wie  sie  von  Naqkli 
i;eäuBert  i<iod,  duHÄ  die  Vjiriuldlitat  der  Hukterieii  eine  mibef|^reti7ie  aei, 
haben  alb^rdiiigs  trotzdem   hiDß:e  in  den  Geii^teni  gespukt     Obicleieb  es 
an  überzeu|ct^nden  experimenteileH  Beweisen   teblte,  stellte  \Ä(;Er.i  docb 
den  Satz  auf:     ^-Die  ^^leiebe  Siieeiew  nimmt  im  Verlanfe  der  Generation 
abweehselnd  verselnedene  niorplTolo»riHeb    nnd    pbysiolop^eb    nnjrleiebe 
Formen   an,    welche   im   Laute    von   Jahren   und  Jahrzehnten    bald    die 
Säuerung  der  Mileh,   liald    die  Bntter^änrebildung  im  Sunerkrant,    bald 
das  Lan^werdeu  des  Wein^,  bald  die  Fiuilnis  der  Eiweiß  Stoffe,  bald  die 
Zersetzung    des    Harnstotfs,     Itald     die    Rottarbung     wtärkemeblhaltiger 
Nahrnngsstofte     bewirken     und     bald    Diphtherie,    bald    Tvplms,    bald 
rekurrierende«  Fieber,  !»ald  Cholera,   tiald   WechHelfielfer  erzengen.«     In 
Vertolgung    dieser    Ideen    ist    dann   der    Versneh    gema(dit    worden,    zu 
\vei!?^eo,   das«   man   den   in  der  Natnr  weitverbreiteten,    fllr  alle   Tiere 
völlig  harmlosen  sapropbyten  HeiiliacühiH  dureli   aecomodutive  Zllehtnng 
luter  beii^onderen   YerhältnisHen   in   einen   fiir  Tiere   inieb^t  getahrliehen 
Krankheitserreger,  den  Milzljrandbaeillm*,  nnazüehten  kfinne.     Diese  An- 
nahme  hat  ^ieh    allerdings  später  als  Irrtum  herausgestellt  und  ist  von 
ühn  Seiten  fallen  gelassen  worden. 

Mit  den  Arbeiten  11.  Kociis,  welehe  mit  den  vfm  ihm  geseliatfenen 
üenen  Methoden  zur  Auffindung  einer  ganzen  Anzahl  von  eiimnder  leieht 
ilttrch  viele  morphologisehe  und  biologisehe  Merkmale  zu  trennenden, 
wobleharakteriöirten  Spaltpilzen  als  Ursaehe  versehiedener  Krank- 
lieiten  geführt  liutten,  war  nun  ein  gewisser  Absehluss  in  dem  Streit 
um  die  Sjiezitizitiit  der  Spaltpilzarten  znnä<dist  erzielt.  Die  in  vielen, 
bi^zu  hundert  (Generationen  fortgeziieliteten  Krankheitserregen  z.  li  die 
Tüberkelbazillen,  hrhielten  nieht  nur  ihre  Waehstumseigemirt  und  fiirbe- 
mhm  Eigeusehaften,  sondern  aueh  ihre  spezitisehe  Wirkung  auf  den 
Tierk5rper  im  Tierversueh  konstant  bei.  Die  Bazillen,  welche  alle 
Eig:eüsehaften  der  TuberkelbaziUen  zeigten^  wurden  nur  bei  Krankheitö- 
iJFüzessen  gefunden,  die  sieh  als  tuljerkulüser  Natnr  aueh  in  ihrem 
NpQgtigen  klinisehen  oder  path*>logiseh-anatoniisehen  VerhaUen  erwiesen. 
Eine  Bestätigung  der  strengen  Spe/Jtizitätslehre  und  eine  Erweiterung 
i^aserer  Kenntnisse,  worin  wir  das  Wesen  der  spezifisehen  Wirksam- 
keit bei  einzelnen  Mikroorganismen  zu  suehen  haben,  haben  die  Arbeiten 
It  Kochs,  welelie  zur  Autlitidung  des  Tuberkulins  fllhrtcn  [Deutsehe 
med,  Woehensehr.  1890),  beigebraeht.  Dieses  ans  fh'n  Kulturen  des  Tu- 
(»erkelbaeillus  hergestellte  Präparat  bat,  wie  bekannt,  eine  ganz  eigen- 
artige Wirkung  auf  tuberkulöse  Prozesse  und  die  mit  ihnen  behafteten 
hulividuen,  WUhreod  Individuen^  die  völlig  frei  von  irgend  welehcu 
tuberkulösen  Veränderungen  sind!  und  deshali»  aueh  keine  lebenden 
Toherkelbazillen  in  iliren  Ge\vebeu  haben,  naeh  subkutaner  Einspritzung 
döi  Tuberkulins  erst  bei  Verwendung  ^^roüer  Mengen  [eines  oder  mehrerer 
l*ecig:ranLme]  mit  Aügemeinerseheinungen,  die  sieh  in  Temperatursteige- 
niü«:  und  Abgeschlagen  he  it  äuÖern  können ,  reagieren,  sintl  tuberkulöse 
MeuH(^hen  oder  Tiere  für  die  subkutane  Etnverleilmugallerkleinster  Mengen 
'Bruchteile  eines  Milligramms  oder  wenige  Milligramme;  sehr  emptind- 
feli  und  zeigen  darnaeh  konstant  allgemeine  und  lokale  Heaktions- 
mdieinungen ,  die  oft  sehr  sttlrniiseh  verlaufen  können.  Die  lokalen 
Erscheinungen  kann  man  am  besten  bei  der  Ilauttulierkutose,  dem  Lupug^ 
verfolgen.  Dort  sieht  man,  wie  in  Folge  der  Tuberkulininjektion  das 
infizierte  Gewebe  stark  gerötet  wird;  die  Tuberkelknötelicn  treten  stUrker 
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hervor,  es  kommt  zur  Abscheidung  seröser  Massen,  die  bis  zur  Kekro- 
tisiruug  von  tuberkulösem  Gewebe  mit  nachfolgender  AbstoBong  desselben 
fortschreiten  kann,  aber  die  Wirkung  des  Tuberkulins  erstreckt  sich  nur 
auf  tuberkulöse  Prozesse.  Bei  Tuberkulose  der  inneren  Organe,  nament- 
lich der  Lungen,  tiefliegender  Drüsen,  der  serösen  Häute  u.  s.  w.  tritt  die 
Lokalreaktion  nicht  so  sehr  in  den  Vordergrund  wie  bei  Lapns.  Hier 
springt  die  allgemeine  Reaktion  mehr  in  die  Augen,  die  sich  in  Fieber, 
verstärktem  Auswurf,  Schweißausbruch,  starker  Abgeschlagenheit  äuBem 
kann.  Auf  die  Einzelheiten  dieser  Phänomene  soll  hier  eben  so  wenig 
eingegangen  werden,  wie  auf  die  klinische  Bedeutung.  Für  unsere  Zwecke 
ist  es  indessen  wichtig  zu  betonen,  dass  das  Tuberkulin,  wie  yieltausend- 
fache  Erfahrung  gezeigt  hat,  bei  richtiger  Anwendung,  die  sich  nament- 
lich auf  die  Dosierung  bezieht,  weder  bei  gesunden,  noch  bei  Menseben 
oder  Tieren,  die  an  anderen  Krankheiten  leiden,  derartige  Wirkungen 
entfaltet.  Es  dient  daher  mit  Recht  als  ein  spezifisches  DiagnoBti- 
cum  für  das  Vorhandensein  von  pathologischen  Prozessen,  die  dnreh 
Tuberkelbazillen  verursacht  sind.  Es  ist  das  feinste  Reagens  auf  lebende 
Tuberkelbazillen  im  tierischen  Gewebe,  welches  wir  besitzen,  ein  Spe- 
zificum,  denn  es  wirkt  auf  chronische  Krankheitsprozesse,  die  durch 
andere  Bakterien  hervorgerufen  sind,  gar  nicht  oder  nicht  entfernt  in 
dem  Maße  ein  wie  auf  tuberkulöse. 

Das  Tuberkulin  ist  als  eine  Lösung  bestimmter  chemischer 
Stoffe  aufzufassen,  die  von  den  Tuberkelbazillen  stammen,  sei  es  dnrch 
Sekretion  aus  den  Bazillen,  sei  es  durch  Auslaugung  der  Bazillenleiber. 
Das  Tuberkulin  enthält  die  vom  Tuberkelbacillus  erzeugten  Gifte  und 
diese  sind  es,  denen  die  Spezifizität  anhaftet.  Diese  Stoffe,  deren  Rein- 
darstellung noch  nicht  gelungen  ist,  sind  nur  aus  den  Tuberkulosekulturett 
zu  gewinnen.  Sie  sind  bisher  weder  aus  Kulturen  anderer  Bakterien, 
noch  aus  chemischen  Substanzen  gewonnen  worden.  Sie  geben  also  ein 
Beispiel  fUr  die  Spezifizität  des  Chemismus  der  Bakterien,  dem  die  Gift- 
stoffe ihre  Entstehung  verdanken. 

Damit  ist  die  Frage  der  spezifischen  Gifte  berührt,  und  es  liegt 
nahe,  zu  fragen,  worauf  die  spezifisch  infektiöse  Wirkung  der  pathogenen 
Bakterien  überhaupt  beruht,  und  weshalb  unter  den  vielen  Arten  von 
Mikroorganismen,  die  es  giebt,  nur  so  wenige  für  Menschen  und  Tiere 
pathogen  sind,  d.  h.  die  Fähigkeit  besitzen,  in  die  Gewebe  des  Tier- 
körpers  einzudringen,  sich  dort  zu  vermehren  und  infektiöse  Prozesse 
einzuleiten,  welche  den  Tod  des  Organismus  herbeiführen.  In  der  Tbat 
ist  das  infektiöse  Verhalten  mancher  Bakterienarten  für  eine 
oder  mehrere  Tierspccies  direkt  ein  spezitisches  Merkmal, 
dem  differential-diagnostische  Bedeutung  innewohnt.  Aber  es  darf  daraus 
nicht  gefolgert  werden,  dass  die  spezifische  Eigenschaft,  infektiös  zw 
sein,  mit  der  Fähigkeit  der  Bakterien,  spezifische  Gifte  zu  erzeugen, 
sich  identifizieren  läset.  Demi  wir  sehen,  dass  Bakterien  die  Eigenschaft, 
infektiös  zu  sein,  verlieren  können  und  doch  die  Fähigkeit  behalten, 
Gifte  in  künstlichen  Nährböden  zu  erzeugen. 

In  engem  Znsammenhang  mit  der  Frage  der  Spezifizität  steht  diejenige  der 
Virulenz  und  damit  wieder  die  von  der  Variabilität  der  Arten.  Man  hat 
angenommen,  dass  die  spezifische  Eigenschaft  gewisser  Bakterienarten,  infek- 
tiös zu  sein,  —  eine  Eigenschaft,  die  unter  den  zahllosen  Arten  von  Bak- 
terien nur  einer  ganz  verschwindend  kleinen  Anzahl  zukommt  —  auf  eine 
Anpassung  dieser  wenigen  Arten   an  den  Tierkörper,   für  den  sie   pathogene 
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Eigenschaften   besitzen,   zuiiickzu führen   sei.     Aber  zunäclist   miiss   man   fest- 
stellen^  dass  es  bisher  noch  nicht  gelungen  iat,  harmlose  Sapbrophyten  dnrch 
dauernde  Züehtnngr  im  Tierk^irper  und  üehertragimg  von  Tier  zu  Tier,  z.  B. 
vertnittelst  der  sogen.  Pa^ssagen  zu  infektitisen  Krankheitserregern  herunzuzUch- 
ten*      Derartige  Versuche  sind  aber   gemacht  wnrdeu    z.  U,   zur  Wiederlegung 
der  Angaben  über   die  gelungene   Umzüehtung   des   Heubaciüus   in  den  Milz- 
brandbaeillus.     Zwaj'  ist  es  mriglieh^  bei  Anwendung  von  massiven  Dosen  und 
gee^igneter   Einverleibung,    Tiere    auch    mit    den    harmlosen    Saprophyten    zu 
tiiten,    2-  B-    Meeraehweinehen   bei   intraperitonealer  Injektion   großer   Mengen 
von  Heubazillen.     Aber  nie  ist  es  bisher  gelungen,  Saprophyten  wie  z.  11  die 
HeubaziUen  so  dnrch  Tierpassagen  odt^r  auf  andere  Weise   umzuzüchten  oder 
anzupassen«  dass  sie  spontan  infektiöse  Eigenschaften  fflr  eine  Tierart  annehmen 
und  nun   auch   ohne   weiteres   Zuthun    diese   Eigenschaft   unter   verschiedenen 
äußeren  Redingungen  weiter  bewahren^  wie  es  die  Erreger  der  endemischen  und 
epidemischen  Infektionskrankheiten,  die  eigentlichen  pathogenen  Mikroorganis- 
mm  im  engeren  8inne,   doch  thuu^  durch  Jahr  hunderte  gethan  haben  trotz  alter 
Bemühungen,  sie  zu  zersti»ren  und  trotz  aller  Versuc*he,  durch  Aenderung  der 
äußeren  Bedingungen  ihnen  ihre  F^igenschaft  zu  nehmen.  Menschen  imd  Tiere 
iu  der   spezitischen   Weise  krank   zu  machen.      Da  nun  abt-r   \iele   echte  In- 
fektionserreger   als    Saprophyten   anßerlialli    des    mensrhlieheu    Körpers   leben 
imd  sich  vermehren  können»  ohne  im  mindesten  ihre  infektiösen  Eigeusehaften 
lü  verlieren,  so  haben  wir  In  dieser  sprzitiaehen  Eigenschaft^  infektiös  zu  sein, 
aiao  keine  ontogenetisch   ei-worhene,    sondern   eine    in   neileicht  jahrtausend- 
j^rig:em  Entwicklungsgang  phylogenetisch  entstandene  vor  uns.     Für  die  l'r- 
Mciie  dieser  Erscheinung  haben  wir  bis  jetzt  noch  keine  genügende  Erklärung, 
aber  aus  dieser  Annahme  wird  es  verständlich,    dass  einige  KraukheiieUj    als 
ileren  Ursache  wir  heute  Bakterien  kennen  gelernt  hal>en,   vor  Jahrhunderten 
^ind  Jahrtausenden,  so  weit  es  uns  bekannt  ist  ä.  B.  bei  der  Pest  und   dem 
AttiiaiitÄ,  ihre  pathogenetischen  wie  biologischen  Eigenschaften  bewahrt  haben^ 
»w  ans   dem   klinischen  Verlaufe  nnd   der  Epidemiologie  dieser  Krankheiten 
zn  ächlieüen  ist 

Wenn  wir  iti  dem  Tuberkulin  einen  Beweis  hiibcn,  wie  die  t4pezifi- 
«tlien  Stoflweehselprodukte  und  Gifte  einen  Mikroorgnnisnuis  tipezitiseh 
b^i  tubeiknlöBeo  Menöcheu  oder  Tieren  auf  die  Krankheit  einwirken, 
welche  dureh  den  gleichen  Orgauisinua  im  Tierkörper  hervorgerufen 
wird,  so  haben  wir  einen  weiteren  exakten  Beweis  ftlr  die  Spezitizitat 
rter  Bakteriengifte  und  damit  der  Bakterien  überhau])!  durch  die  Er- 
irebüisde  der  ImmunitätÄfor^^ehung  der  letaten  Jahre.  Die  darauf  be- 
%liehen  UnterBnehungen.  die  durch  B^HiuxciS-'  Entdeckujigeu  der  Anti* 
toxine  einen  festen  Boden  erhielten,  fletzten  ein  mit  den  pASTKCUöehen 
Arbeiten  über  die  künstliche  Immuniaiermig  mit  Hilfe  von  Vaccine,  d.  h. 
Ton  künstlieh  abgeseh wachten  Reinkulturen  der  Infektionserreger,  z.  B. 
de§  Milzbrandes  und  der  Illlhiiereholerabaktericn.  E^  zeigte  sichi  dms 
bliese  ImmunisieruugsprozeBHe,  wenn  öie  den  ihnen  unterworfenen  Tieren 
eiöen  Hehutz  verliehen  hatten,  nur  gegen  diese  eine  Krankheit,  nicht 
aber  gegen  andere  sehut?ien.  E*  vok  BKinciNG  zeigte  diiiui  mit  der  Ent- 
ieckuDg  des  Diphtherie-Aotitoxins,  dass  die  von  den  Üiphtheriebazillen 
erzeugten  Gifte  so  öpeziÜBche  sind,  dass  sie  nur  durch  das  Diphtherie- 
Antitoxin  in  dern  dureli  Diphtheriegift  krank  gemaehten  Köqier  gebntiden 
v^'erdeu  kOnnen,  und  umgekehrt,  dass  Diphtherie-Antitoxin  durch  nichts 
nachgewiesen  werden  kann,  als  durch  die  spezifische  Affinitat  zum 
iJipIitheriegift    Durch  kein  anderes  ehemisehes  oder  physikalisches  liilfs- 
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mittel  lässt  sich  in  der  That  erkennen,  ob  eine  Flüssigkeit  Diphtherie- 
Antitoxin  enthält,  als  durch  den  biologischen  Nachweis,  dass  diese  Flttssig- 
keit,  wenn  sie  mit  Diphtheriegift  im  Vielfachen  der  tödlichen  Dosis  im 
Reagensglase  gemischt  und  dann  dem  llerkörper  einverleibt  wird,  das 
Tier  vor  der  Vergiftung  schützt,  d.  h.  also  das  Gift  paralysiert.  Das 
gleiche,  was  für  das  Diphtheriegift  gilt,  gilt  auch  ftlr  das  Tetanusgift 
und  das  dazu  gehörige  Tetanus-Antitoxin.  Das  Diphtherie-  und  Tetanus- 
serum wirken  auf  andere  Gifte  nicht  mehr  und  nicht  weniger  ein  ab 
jedes  normale  Tierserum.  Der  lebende  Tierkörper  ist,  wie  auch  diese 
Versuche  beweisen,  das  feinste  Reagens  ftlr  die  Gifte  und  für  den  Nach- 
weis der  Spezifizität  dieser  Gifte.  Es  reagiert  bei  Einverleibung  der 
Gifte,  wie  das  bei  der  Immunisierung  von  Tieren  mit  Toxinen  zum  Zwecke 
der  Antitoxingewinnung  beobachtet  wird,  in  ganz  bestimmter  und  gesete- 
mäßiger  Weise  und,  wie  die  nun  zu  besprechenden  Versuche  zeigen,  in 
durchaus  sicherer  Weise  nicht  nur  auf  Einverleibung  der  von  Bakterien 
stammenden  Gifte,  sondern,  wie  die  klassischen  Untersuchungen  von 
Ehrlich  gezeigt  haben,  auch  auf  Einverleibung  pflanzlicher  Gifte  wie 
des  Ricins  und  Abrins.  Es  tritt  daraufhin  im  Tierkörper  die  Bil- 
dung der  spezifischen  Gegengifte  auf,  mittelst  deren  wieder 
der  Nachweis  von  den  zugehörigen  Giften  im  Tierversuch  mög- 
lich ist.  Denn  nur  die  Gifte,  mittelst  deren  das  Serum  gewonnen  ist, 
werden  durch  das  im  Serum  der  immunisierten  Tiere  enthaltene  Antitoxin 
gebunden,  unschädlich  gemacht.  Wie  bekannt,  erfolgt  diese  Bindung 
auch  noch  beim  kranken  Tier  und  Menschen,  was  als  Heilwirkung  be- 
zeichnet wird.  Auch  vor  der  Vergiftung  schützt  das  Antitoxin,  wenn  es 
den  Tieren  vorher  injiziert  wird.  Auch  hier  ist  die  Wirkung  der  passiven 
Antitoxin-Immunität  streng  spezifisch. 

Ein  wesentlicher  Schritt  vorwärts  in  der  experimentellen  Beweisftlhning 
für  die  strenge  Spezifizität  der  Arten  waren  die  aktiven  Immnni- 
sierungsversuche  bei  Cholerabakterien  von  R. Pfeiffer &Is8aeff, 
Wassekmanx  u.a.,  Untersuchungen,  die  zur  Auffindung  der  spezifischen 
Bakteriolysine  durch  R.  Pfeiffer  und  der  spezifischen  Agglnti- 
nine  durch  Grüijer  &  Düriiam,  R.  Pfeiffer  &  Kolle  führten.  Es  würde 
zu  weit  flihren,  die  historische  Entwicklung  dieser  Forschungen  darzn- 
stellen,  an  deren  grundlegenden  Arbeiten  neben  R.  Pfeiffer  ^2-38^  Bordbt, 
SoBERNHEiM^^  Metchnikoff,  C.  Fränkel,  Löffler,  Abel*',  Paltauf, 
die  zuerst  diese  Probleme  bearbeiteten,  später  eine  große  Anzahl  von 
Bakteriologen  theilgenommen  haben.  Hier  als  im  Rahmen  einer  all- 
gemeinen Üebersicht  der  wichtigsten  Thatsachen  kann  nur  der  gröbere 
Umriss  der  Spezifizitätsfrage  nach  diesen  Gesichtspunkten  skizziert  wer- 
den. Die  Details,  die  theoretischen  Erklärungen,  die  zu  einer  Erörterung 
der  heuristisch  sehr  wertvollen  Seitenkettentheorie  Ehrlichs  führen 
würden,  gehören  zum  weitaus  größten  Teile  in  die  Immunitätslehre. 

Diese  Untersuchungen  nahmen  ihren  Ausgangspunkt  von  Versuchen 
über  die  aktive  Cholera-Immunität.     Schon  bald  nach  der  Entdeckung 
des  Choleravibrio  waren  teils  im  Wasser,   teils  aus  Faeces  Vibrionen 
isoliert  worden,  welche  eine  große  Aehnlichkeit  mit  den  Choleravibrionen 
hatten.    Es  gelang  allerdings  fast  immer  mit  Hilfe  von  Ztichtungsverfahren, 
chemischen  Reaktionen    oder  aus  dem  Verhalten  der  Tierpathogenität 
wie  z.  B.  bei  dem  Vibrio  Metchnikoff,  festzustellen,  dass  diese  Vibri- 
onen mit  den  echten  Choleravibrionen  nicht  identisch  waren.     Als  man 
aber  später  die  Peptonmethode,  das  spezifische  Anreicherungsverfahren 
ftir  Vibrionen  kennen  gelernt  hatte,  mit  welchem  es  gelingt,  auch  ganz 
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Tereinzelte  Vibrionen  selbst  aus  größeren  Mengen  von  Wasser  herauszu- 
züchten, da  wuchs  die  Zahl  der  auf  diese  Weise  isolierten  Kommabazillen 
zusehends,  welche  zum  Teil  eine  solche  Aehnlichkeit  mit  den  Cholera- 
vibrionen in  ihrem  morphologischen,  kulturellen  und  im  tierpathogenen 
Verhalten  zeigten,  dass  selbst  der  Geübte  nur  mit  größter  Schwierigkeit, 
wenn  überhaupt,  z.  B.  bei  den  aus  verdächtigen  Wasserproben  isolirten 
Kommabazillen  sagen  konnte,  ob  es  sich  um  Cholerabakterien  oder  nicht 
handelte.  Diese  Vibrionen  zeigten  nicht  nur  ein  sehr  ähnliches  Wachs- 
tum auf  der  Gelatineplatte,  sie  gaben  auch  die  Cholerarotreaktion  und 
zeigten  zum  Teil  ein  absolut  gleiches  tierpathogenes  Verhalten.  Ein 
Teil  derselben  konnte  allerdings  auch  dann  noch  z.  B.  durch  die  Eigen- 
schaft, im  Dunklen  zu  leuchten,  als  von  den  Choleravibrionen  verschieden 
durch  die  bisherigen  Methoden  nachgewiesen  werden.  Aber  für  die 
Differenzierung  einer  großen  Anzahl  war  es  von  aktueller  Bedeutung, 
ein  absolut  zuverlässiges  und  eindeutiges  Verfahren  der  Differenzie- 
rung zu  finden.  Es  lag  nahe,  hier  zunächst  an  die  aktive  Immu- 
nität zu  denken.  In  der  That  wurde  dieser  Weg  beschritten.  Es 
wurden  Meerschweinchen  mit  Einspritzung  von  abgetöteten  und  dann 
lebenden  Choleravibrionen  vorbehandelt  und  dann  diese  Tiere  durch 
intraperitoneale  Infektion  mit  lebenden  Choleravibrionen  einerseits  und 
zur  Kontrolle  andere  gleich  behandelte  Tiere  mit  den  zu  prüfenden  Bakte- 
rien infiziert.  Pfeiffer  &  Issaeff^**  gelang  es  zuerst,  auf  diese  Weise 
nachzuweisen,  dass  diejenigen  Meerschweinchen,  welche  hoch  genug 
immunisiert  sind,  nur  gegen  diejenige  Vibrionenart,  mit  der  sie  aktiv 
vorbehandelt  waren,  sich  bei  der  Infektion  mit  der  sicher  tödlichen  Dosis 
geschützt  zeigen.  Es  schienen  hier  also  dieselben  Verhältnisse  vorzu- 
liegen, wie  sie  sich  bei  der  Antitoxingewinnung  für  die  Toxine  heraus- 
gestellt hatten,  indem  die  Tiere  nur  gegen  das  Gift,  mit  dem  sie  vor- 
behandelt waren,  sich  resistent  zeigten.  Zwar  wurden  von  Sobernheim  und 
Fränkel  u.  a.  Einwürfe  erhoben  gegen  diese  Versuche.  Diese  Autoren 
suchten  darzuthun,  dass  z.  B.  die  mit  Cholerabakterien  vorbehandelten 
Meerschweinchen  auch  gegen  andere  ihnen  nahe  stehende  Vibrionen, 
welche  mit  den  echten  Cholerabakterien  indessen  nicht  zu  identifizieren 
»ind,  geschützt  waren.  Es  stellte  sich  indessen  heraus,  dass  diese 
Versuche  nicht  ganz  einwandsfrei  waren.  Die  Tiere  waren  von  den 
genannten  Forschem  zum  Teil  nicht  hoch  genug  immunisiert  und  zu 
früh  nach  der  letzten  Einspritzung  der  Immunisierungsdosis  infiziert 
worden.  Wie  zahlreiche  Versuche  von  Pfeiffer  <fc  Issaeff^^  dar- 
gethan  haben,  hat  diese  späterhin  allgemein  als  Resistenz  bezeichnete 
Erscheinung  indessen  mit  der  echten  Immunität  nichts  zu  thun.  Auch 
Pfeiffer  &  Issaeff  fanden,  dass  auch  nach  Einspritzung  von  Bouillon, 
von  Serum,  von  Harn  die  Tiere,  wenn  sie  wenige  Tage  nach  der  In- 
jektion dieser  Flüssigkeiten  intraperitoneal  mit  Bakterien  infiziert  werden, 
niebt  erkranken,  während  die  unbehandelten  Kontrollen  sterben.  Sobald 
man  indessen  längere  Zeit  mit  der  Infektion  wartet,  gehen  die  mit  sol- 
chen Flüssigkeiten  vorbehandelten  Tiere  auch  wie  die  Kontrollen  ein. 
Und  in  ganz  analoger  Weise  war  auch  die  nach  Einspritzung  z.  H.  von 
Choleraribrionen  beobachtete  scheinbare  Immunität  gegen  choleraähnliche 
Vibrionen,  die  aus  Wasser  isoliert  waren,  nur  als  eine  Resistenzerschei- 
nnng  aufzufassen,  die  nicht  spezifisch  ist  und  durch  verschiedene  tierische 
Flttesigkeiten,  ja  sogar  durch  gewöhnliche  Xährbouillon  hervorgebracht 
werden  kann.  Sobald  man  nur  längere  Zeit  nach  der  letzten  Einspritzung 
einer  Immnnisiemngsdosis  wartet,  ist  stets  ein  gesetzmäßiges  Verhalten 
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der  aktiven  Immunisierung  festzustellen  gewesen.  Bei  zahlreichen  Ver- 
suchen zur  Nachprflfung  von  den  verschiedensten  Seiten,  so  z.  B.  später 
von  SoBERNHEiM;  Fränkel,  Dünbar,  u.  a.  hat  sich  herausgestellt, 
dass  bei  der  aktiven  Immunisierung  mit  lebenden  und  abgetöteten  Vibri- 
onen ein  Gesetz  strenger  Spezifizität  in  diesem  Sinne  sich  nachweisen 
lässt.  Die  gleiche  Bedeutung  mussten  derartige  Versuche  für  die  Diflferen- 
zierung  des  Typhusbacillus  von  den  typhusähnlichen  Bakterien  besitzen. 
Schon  bald  nach  der  Entdeckung  des  Typhusbacillus  hatte  man  zahl- 
reiche Bakterien  aufgefunden,  welche  eine  große  Aehnlichkeit  mit  dem 
Typhusbacillus  besaßen.  Es  wurde  zwar  eine  große  Anzahl  von  che- 
mischen Reaktionen  und  kulturellen  Merkmalen  auf  NährbMen  mit  ver- 
schiedenen Zusätzen  angegeben,  (Lackmusagar,  Lackmusmolke,  Jodkali- 
Gelatine,  Milch,  Karbolsäure-Gelatine  etc.),  mittelst  deren  die  DiflFeren- 
zierung  des  Typhusbacillus  von  den  tyohusähnlichen  Bakterien,  welche 
ebenso  wie  der  Typhusbacillus  in  aie  gemeinsame  große  Gruppe 
der  Bacterium  coli -Arten  gehören,  ermöglicht  werden  sollte.  Wenn 
nun  derartige  DiflFerenzierungsmethoden  auch  für  die  Praxis  viel  leisteten, 
so  war  es  doch  für  die  ganze  Typhusätiologie  von  Wichtigkeit,  ein  ab- 
solut zuverlässiges  Differenzierungsverfahren  zu  besitzen,  bei  welchem 
alle  Fehlerquellen  mehr  vermieden  werden  konnten,  als  dies  bei  den 
Züchtungsverfahren  u.  s.  w.  möglich  ist.  Da  der  Typhusbacillus  auch  nur 
bis  zu  einem  gewissen  Grade,  z.  B.  vorwiegend  bei  intraperitonealer  hi- 
jektion  tierpathogene  Eigenschaften  zeigt,  und  andererseits  nicht  uner- 
hebliche Unterschiede  in  der  Virulenz  vorkommen,  die  der  Virulenz  von 
verschiedenen  dem  Typhus  ähnlichen  Bacterium  coli -Arten  fUr  Meer- 
schweinchen zum  Teil  nicht  nachsteht,  so  war  gerade  für  den  unum- 
stößlichen Nachweis  der  Artverschiedenheit  des  Typhusbacillus  diese 
Frage  von  großer  Bedeutung.  Durch  die  Untersuchungen  von  Pfeiffek 
und  Kolle,  Wassermann  *2,  Löffler,  Abel,  Dünbar  wurde  nun  dar- 
gethan,  dass  in  der  That  mit  HUfe  der  aktiven  Immunisierung  bei  Meer- 
schweinchen sich  das  gleiche  Ergebnis  wie  bei  der  aktiven  Immunisierung 
mit  Cholerabakterien  zeigte.  Wenn  man  verschiedene  Tiere  mit  Typhus, 
dem  gewöhnlichen  im  Darm  vorkommenden  Bacterium  coli,  mit  dem 
Bacillus  faecalis  alcaligenes  und  typhusähnlichen  Bakterien,  z.  B.  aus 
Wasser  stammenden,  zunächst  mit  abgetöteten  Kulturen  subkutan 
vorbehandelt  und  dann  drei  bis  vier  Wochen  nach  der  letzten  Immuni- 
sierungsdosis mit  einem  Mehrfachen  der  tödlichen  Dosis  der  verschie- 
denen Bakterien  wechselseitig  prüft,  so  zeigt  sich  hier,  dass  nur  die 
mit  Typhus  z.  B.  behandelten  Tiere  gegen  den  Typhusbacillus  immuni- 
siert sind,  die  mit  Bacterium  coli  vorbehandelten  gegen  das  Bacterium 
coli,  nicht  aber  die  mit  Tjphus  immunisierten  gegen  Bacterium  coli  und 
umgekehrt. 

Wenn  mit  diesen  Untersuchungen,  die  einen  großen  Aufwand  von 
Kautelen  und  Zeit  erfordert  hatten,  den  theoretischen  Anforderungen 
sicher  gentigt  war,  die  Spezifizität  der  experimentellen  aktiven 
Immunisierung  und  damit  der  Infektionserreger  selbst  darzuthun, 
so  war  es  doch  notwendig,  ein  Verfahren  zu  finden,  mittelst  dessen  es 
leichter  und  ohne  allzu  großen  Zeitverlust  möglich  war,  die  Spezifizität  der 
verschiedenen  Mikroorganismen  festzustellen  und  auf  diese  W'eise  z.  B. 
Typhus-  und  Cholerabakterien  zu  identifizieren.  Man  bedurfte  eines  der- 
artigen Verfahrens,  das  zugleich  als  DifiFerenzierungsverfahren  der  patho- 
genen  von  den  nicht  pathogenen  Bakterien  dienen  konnte  um  so  mehr,  als 
Dei  weiteren  Forschungen  in  der  Typhus-  und  der  Choleraätiologie  sich 
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herausstellte,  dms  Tvplms-  und  Cliulcrabakterieo  die  riuzi*;*t:n  ftlr  Avw 
Menscheii  patJiogeiieo  Biikteneu  jedes  aus  einer  großen  Grupju^  von 
Typlms-  bezw.  eholeralihuiieheii  MikruorpinisDien  darstellten,  die  bei 
beiden  naeb  Hunderten  von  Arten  zühlten.  Eh  würe  sieber  nicht  mö^lieli 
frewesen  t\ir  den  Bakteriologen,  aus  ciieniiöeheu,  iiniri»lndo«::iscbeü,  oder 
knlturellen  MerknialeD  ein  Sv stein  der  iJitterenzierung  aurzustellen,  so  wi'it 
die^  überhanjit  für  einige  der  ^^enjinnten  Mikroor;j^anisnien  nioirlirli  war. 
Ein  aböolnt  zuverläs.si«j:es  Verfabren,  das  auch  tllr  die  Praxis  braucbbar 
watt  wurde  indessen  dureb  die  Entdeekim^i'  der  spezifiseben  Cliolrva* 
hakteriülysine  seitens  H.  Pfkiffeks  l'ilr  die  bakterioicr^qsebe  Praxis 
geliefert.  R.  Pkeifkek  fand,  dasä  das  Serum  von  Tieren,  webdie  mit  ab- 
getüteten oder  lebenden  Clifdera-Apirknlturen  subkutan  in  steinen- 
den Doj*en  vorbebandelt  waren,  streng  spezitist-be  Stofl'e  entbalt,  Widcbe 
mit  Cliolerabakterien  im  Iveagens^^la.se  premiseht,  nacb  Injektion  dieser 
Mii^ebun^  io  das  Peritoneum  von  Meersebweiueben  die  Cbolerabak- 
terien  unter  K^eleheobildun^,  die  unter  dem  IMikroskop  im  bängend«'n 
Tropfen  mit  Leiebti^ikeit  zu  demonstrireii  ist.  zur  Autlosunf^  briup*n. 
Es  genüt^en  Brücbteile  eines  Millii^ramms  derartigen  Serums  'wenn 
man  ein  boeb wertiges  Sernm  zur  Verfngnn^^  liat)  um  eine  üese  vnn 
Cholerabakterien  auf  diese  Weise  innerballi  einer  Stunde  zur  Verniebtnng 
uud  ResorjrtioE  zu  bringen.  Cboleraäbidiehe  Vibrionen  werden  bei  dieser 
Versuebsanordnuug  nieht  im  mindesten  ijeeinflusst.  Sie  zeigen  weder 
eine  Einbuße  an  ibrer  P>ewt^!gliebkeit,  iioeli  lassen  ßie  lüldung  vtm 
KUgelchen  erkennen.  Kurze  Zeit  iiarli  der  Injektion  in  das  Peritoneum 
fangen  t^ie  an  sieb  dort  zu  vermeliren,  falls  sie  H  u'r])atbogenitiit  iiiier- 
liMOpt  besitzen  (und  i^olebe  Vibrinnen  kommen  fiir  die  iJiÜ'ereozierung  ja 
nur  in  Betraebt,  weil  die  nielit  tierpatliogenen  Vibrionen  sieb  ja  obne 
weiteres  differenzieren  lassen,  und  fübren  den  Tod  des  Tieres  innerbalb 
8 — 16  Stunden  unter  Temperaturabstnrz  u.  s.  \v.  und  genau  in  der 
gleicben  Weiöe  herbei,  wie  e^  die  Uholerabakterien,  bei  den  niebt  mit 
Choleraserum  gleichzeitig  bebandelten  Meerseliweinrben  tliun.  In  ganz 
gleieber  Weise  zeigt  das  Serum  von  Tieren,  webdie  mit  eholeraäbnliehen 
Vibrionen  z.  H.  dem  Vibrif»Metebnikoftii  vorbehandelt  sind,  sjieziliseb  bak- 
teriolytische  Stofte  nur  gegenüber  dieser  Vibrionenart.  Aueb  liier  scheint 
es  sieh  um  ein  allgemeines  CJnindgesetz  der  Immunitat  zu  Iniudelu,  wie  1>e- 
reits  li,  pFKirFEu^J  189ti  ausgesproeben  hat.  Es  wurde  von  IL  PKEJFPEkOc 
W.  KoLLE^*'  nachgewiesen,  dasg  die  gleicben  bakteriolytiseben  Stotie  sich 
aueh  bei  Tieren  erzeugen  hissen,  wenn  man  die  letzteren  mit  abgetöteten 
oder  lebenden  Typhusbakterieu  vorbelinndelt-  Auch  hier  treten  Stofte  auf 
welche  die  Typliusbazillen  bei  gleichzeitiger  Einverleibung  mit  ihnen  in 
das  Peritoneum  von  Meerschweinelnni  vernichten.  Es  genügen  ein  oder 
wenige  Milligramme  eines  solchen  Serums,  um  1  —  2  Oesen  virulenter  Typbus- 
bakterien im  Peritoneum  von  Meerschweiiiehen  aufzulösen,  wahrend  das 
normale  Serum  gegenüber  den  \  irulenten  Typhusbakterieu  selbst  in  Di  »sen  von 
0,1 — <J,2— 0,r>  g  bei  der  gleichen  VeFswehsanonlnung  keine  Wirkung 
eiitfaltetj  ganz  anah:>g  wie  das  normale  Tierserum  bei  den  ('boleravibri- 
oueD.  Die  Typhusbakterieu  werden  in  ganz  iibnlicher  Weise  wie  die 
Cholerabakterien  autgelöst,  sie  bilden  Involutionsformen  und  verfallen 
unter  dem  Einflusse  des  Serums  der  Auflösung  und  Resi»rptirm  im 
Peritoneum.  Das  Ty])bussennn  entfaltet  dieae  Wirki^amkeit  nicht  gegen- 
über den  den  Typhu^bazilien  nahe  stehenden  Hakte  neu  arten.  Diese  Ver- 
fiuebe  hallen  zuerst  von  Lüffleu  A:  Abel  und  sjiiiter  von  vielen  anderen 
1,  SoBEUXHEiM,  FiLiNKEL,  Dlnüäk  u.  ü,  Bestätigung  erfabren. 
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Die  Verhältnisse  drohen  in  dieser  Beziehung  sich  um  so  verwickelter  zu 
gestalten,  als  im  Laufe  der  Zeit  dank  der  überaus  fleißigen  Untersuchungen 
der  Bakteriologen  am  kranken  Menschen,  namentlich  mit  Hilfe  des  Tierversuchs, 
einige  wichtige  Thatsachen  gefnnden  waren,  die  scheinbar  der  Spezifizitäts- 
lehre  der  Bakterien  widersprachen.  Einmal  hatte  man  die  Eneger  verschiedener 
Krankheiten  z.  B.  Diphtheriebazillen,  Cholerabakterien,  Streptokokken  u.  s.  w.  im 
Körper  bezw.  in  den  Körperhöhlen,  Sekreten  anscheinend  ganz  gesunder  Menschen 
gefunden.  Zweitens  hatten  die  Prüfungen  der  aus  den  Krankheitsprodukten 
isolierten  Erreger  mittelst  Tiei-versuch  ergeben,  dass  die  Pathogenität  der 
Bakterien  keineswegs  eine  konstante  Größe,  sondern  großen  Schwankungen 
unterworfen  sei.  Diese  Schwankungen  können  thatsächlich  so  weit  gehen,  dass 
die  aus  Krankheitsprodukten  reingezüchteten  Bakterien  zuweilen  für  Versuchs- 
tiere bei  experimenteller  Prüfung  so  gut  wie  gar  nicht  pathogen  sind.  Wir 
wissen  jetzt,  dass  das  Vorkommen  von  pathogenen  Bakterien  bei  Gesunden, 
ohne  dass  die  Träger  solcher  Infektionserreger  zu  erkranken  brauchen,  durch  die 
natürliche  Immunität,  durch  Resistenz  und  mangelnde  Disposition  der  Menschen 
erklärt  werden  können.  Und  die  Vinilenzschwankungen  pathogener  Bakterien 
sind  in  neuerer  Zeit  bereits  zu  eingehend  studiert,  um  als  Gnind  gegen  die 
Spezitizität  eines  Krankheitserregers  angeführt  werden  zu  können.  Man 
kann  eben  heute  infektiöse  Eigenschaften  eines  Bakteriums  und  einen  be- 
stimmten Virulenzgrad  oder  eine  Pathogenität  für  bestimmte  Tierarten  nicht 
mehr  als  alleinige  diflferential-diagnostische  Merkmale  von  entscheidender 
Bedeutung  auflfussen,  nachdem  man  durch  die  spezifischen  Immunitätsreaktionen 
und  Semm-Diflferenzierungsverfahren  (Agglutinine,  Bakteriolysine,  Antitoxine) 
in  der  Lage  ist,  zu  zeigen,  dass  Virulenz  und  Pathogenität  den  spezifischen 
Bakterien  vorübergehend  oder  dauernd  verloren  gehen  können,  ohne  dass 
diese  ihren  spezifischen  Chemismus  ändern.  Für  diesen  spezitischen  Chemis- 
mus ist  aber  die  Immunität  oder  Serumreaktion  das  feinste  Reagens,  nicht 
die  pathogene  Wirkung  als  solche  d.  h.  die  Fähigkeit,  infektiöse  Prozesse  zu 
erzeugen.  Diese  letztere  ist  großen  Schwankungen  unterlegen  (Virulenz- 
Schwankungen),  sie  kann  vorübergehend,  ja  dauernd  verschwinden,  während  die 
Fähigkeit  z.  B.  ein  spezitisch-bakteriolytisches  oder  spezifisch-agglutinierendes 
Serum  zu  erzeugen,  bei  denselben  Bakterien  erhalten  ist,  die  weder  giftig 
noch  infektiös,  selbst  nicht  bei  Verwendung  größter  Dosen,  zu  wirken  brauchen. 

Eine  Grundbedingung  für  die  Anstellun*:  derartiger  Versuche  ist 
allerdings  die  Herstellung  einer  hoclivvirksamcn  Serums,  bei  dem  der 
Titer,  d.  h.  der  Grenzwert  ge*::enüber  einer  Oese  hoch  virulenter  Infek- 
tionserreger, in  1  eem  Bouillon  aufgeschwemmt,  mindestens  1mg  beträgt. 
W^enn  man  über  ein  derartiges  Serum  verfügt,  so  kann  man  ohne  wei- 
teres jede  Hakterienart,  welche  Typhus  oder  Cholera  ist,  sicher  damit 
erkennen.  Es  ist  nur  notwendig,  einen  Kontrollversueh  mit  einer  ent- 
sprechend höhereu  Dosis  normalen  Serums  anzustellen,  um,  falls  die 
Kultur  überhaupt  nach  den  Vorversuchen  sich  als  tierpathogen  erwiesen 
hat,  innerhalb  weniger  Stunden  mit  Sicherheit  sagen  zu  können,  ob  es 
sieh  in  der  That  um  eine  echte  Ty])huskultur  handelt.  Nur  bei  alten 
Cholera-  oder  Typhuskulturen,  welche  lauge  Zeit  im  Laboratorium  fort- 
gezüehtet  sind  und  daher  ihre  Tieri)ath(»genität  ganz  oder  zum  großen 
Teil  verloren  haben,  kann  diese  Methode  der  Diii'erenzierung  unter  Um- 
ständen im  Stich  lassen.  Denn  solche  Kulturen  verfallen  schon  bei  Ein- 
verleibung kleiner  Mengen  normalen  Serums  der  Auflösung.  Es  wird 
allerdings  der  Geübte  auch  in  solchen  Fällen  stets  mit  Hilfe  der  ge- 
nauen Austitrierung,  d.  h.  der  Bestimmung  der  Grenzwerte  des  normalen 
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Senin»  eineiseits  und  des  spezifischen  Tierserains  andererseits  feststellen 
könneo,  «h  es  sich  mn  eine  Tvphas>  bezw.  Choleraknltar  handelt 
oder  nicht. 

Gende  fär  solche  Fälle  besitzen  wir  nan  aber  ein  Differenzierungrs- 
mittel  in  Stoffen,  welche  in  dem  Serum  der  aktiv  hoch  g^ren  Tjphus  oder 
Cbolem  imnuinjsieiten  Tiere  auftreten,  in  den  Agglutininen.  Diese 
Stoffe,  welche  bekanntlich  zuerst  von  6 kuber.  Di  rham,  Bordet,  Metch- 
xiKOFF  bei  Cholera  und  Tjphus  nachgewiesen,  dann  von  diesen  Autoren 
sowie  Pfeiffek  «&  Koixe  einem  genauen  Studium  unterworfen  sind,  haben 
sich  als  ein  ganz  TorzOgliehes  Differenzierungsmittel  für  Kulturen  einander 
änlicher  Bakterien  erwiesen.  Die  Agglutinine  sind  Stoffe,  welche  den 
Ambozeptoren  zweiter  Ordnung  Ehklichs  nach  seiner  neuen  in  der  Seiten- 
kettentheorie aufgestellten  Nomenklatur  entsprechen.  (Näheres  hierüber, 
wie  auch  ttber  Bakteriolysine.  Antitoxine  und  A^lutinine.  siehe  im  III.  Bd.; 
äie  haben  mit  den  bakterieiden  (spezitisch  bakteriolytischenj  Immunstoffen 
des  Serums  nichts  zu  thun.  aber  sie  sind  in  gleicher  Weise  wie  diese  spe- 
zifisch. Nur  das  Serum  z.  B.  von  Ziegen,  welche  lange  Zeit  mit  lebenden 
Cholerabakterien  vorbehandelt  sind,  zeigt  in  Dosen  von  1,  ja  selbst  >  lo  mg 
die  Eigenschaft,  die  Choleravibrionen,  seien  es  lebende  oder  abgetötete, 
in  ihrer  Form  wohlerhaltene  Vibrionen  zur  Zusammenballmig  zu  bringen. 
Dag  normale  Ziegenserum  besitzt  in  größeren  Dosen  zwar  auch  die 
Eigenschaft^  Choleravibrionen,  lebend  oder  abgetötet,  zur  Agglutination 
zu  bringen.  Aber  diese  Agglutination  ist  weder  eine  starke,  noch  ist 
sie  speufisch.  Denn  während  das  stark  agglutinierende  Choleraserum 
in  der  Dosis  von  1  mg  nur  die  Choleravibrionen,  bezogen  auf  1  Oese 
Knltarmasse,  zur  Agglutination  bringt,  erzeugt  das  normale  Serum  bei 
Mischung  mit  Kulturen  der  meisten  Mikroorganismen  überhaupt  nur  in 
der  Dosis  von  1,0 — 0,1  g  eine  leichte  Haiuifcheubildung.  Da  es  bei 
dieser  im  normalen  Serum  eintretenden  Häufclienbildung  aber  nicht  zur 
Bildung  von  groBen  Häufchen  kommt,  welche  im  Laufe  der  Zeit  immer 
starker  werden,  so  bezeichnet  man  diesen  Prozess  am  besten  mit  dem 
Namen  Pseudoagglutination.  Zahlreiche  Versuche  haben  nun  ergeben, 
das»  das  hochwertige  Serum  von  hoch  gegen  Cholera  und  Typhus  im- 
monisirten  Tieren  nur  die  Cholera-  bezw.  Typhusbakterien  agglutinirt. 
Die  Äusftihrung  des  Verfahrens  muss  genau  nach  quantitativen  Grund- 
sätzen geschehen,  wobei  man  in  folgender  Weise  verfährt.  Es  werden 
Verdünnungen  des  Serums  hergestellt  mit  Bouillon  oderOjS®  ^jiger  Kochsalz- 
lösung. Von  diesen  Verdünnungen  z.  B.  1:10,  1:50,  1:100,  200,  300,  400. 
1000  u.  8.  w.  wird  je  ein  com  in  ein  steriles  Keagensnihrchen  gefüllt.  Man 
hat  dann  eine  Skala,  in  dem  z.  B.  in  dem  ersten  Köhrchen  1  com,  im  zweiten 
0,5,  im  dritten  0,1,  im  vierten  0,05,  im  fünften  0,01,  im  sechsten  0,005. 
im  siebenten  0,001  u.  s.  w.  ecm  des  Serums  immer  in  1  ccm  Flüssig- 
teitsvolumen  enthalten  sind.  In  jedem  dieser  Köhrclien  wird  eine  Oese 
=  2  mg  frischer  Agarkultnr  am  Rande  verrieben  und  in  der  Flüssig- 
keit nach  der  Verreibung  durch  Schütteln  fein  verteilt.  Das  Verreiben 
der  Külturmasse  mit  der  Flüssigkeit  geschieht  in  folgender  Weise.  Die 
Kultur  wird  oberhalb  der  Flüssigkeitsuiveaus  an  der  Wandung  des 
Köhrchens  abgestrichen,  ein  Tropfen  der  Flüssigkeit  wird  alsdann 
mittelst  der  Platinöse  hinzugefügt  und  damit  verrieben,  bis  die  mit 
Woßem  Auge  sichtbaren  Klümpclien  verschwinden.  Schließlich  wird 
das  Gemenge  langsam  herabgeschwenkt  und  nun  bei  Scbriighaltung  des 
Röhrchens  die  Konsistenz  der  Probe  in  dünner  Schicht  beobachtet.  Das 
fhänomen   der  Häufchenbildung  wird  am  besten  beim  Blick  von  oben 
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auf  schwarzem  Untergrund  oder  beim  Blick  nach  oben  in  dem  von  der 
Zimmerdecke  reflektierenden  Tageslicht  beobachtet.    Hierbei  lässt  sich 
die  Häufchenbildung  durchaus  sicher  feststellen.     Die   mikroskopische 
Beobachtung  besonders  mit  stärkerem  System  kann  sehr  leicht  zu  Fehl- 
schlüssen fuhren.    Denn  sehr  oft  werden  dabei  vereinzelte,  in  Zoogloea 
zusammenliegende  Bakterien,  die  bei  der  Aufschwemmung  nicht  von  em- 
ander  gelöst  waren,   ftir  agglutinierte  Bakterienhäufchen  gehalten,    ob- 
gleich sie  mit  den  durch  die  Ägglutinine   zusammengeballten  größeren 
Bakterienhaufen  nichts  zu  thun  haben.    Die  Agglutination  der  Bakterien 
muss,  wenn  sie  gelten  soll,  kurze  Zeit,  spätestens  V2  Stunde  nach  dem 
Zusammenmengen  der  Kulturmasse  und  des  Serums  dem  bloßen  Auge 
unverkennbar  erfolgen.     Nur  auf  diese  Weise  kann  man  einwandsfreie 
Resultate  erhalten,  wenn  man  mit  dem  bloßen  Auge  die  im  Thermostaten 
bei  37°  C  gehaltene  Aufschwemmung  der  Bakterien  und  des  Serums  ver- 
folgt.   Bei  echter   Agglutination  ist  der  Vorgang  der  Häufchenbildung 
ein  fortschreitender;  die  fast  sofort  nach  der  Mischung  von  Serum  und 
Kultur  sich  bildenden  Bakterienhäufchen  werden  mit  zunehmender  Zeit 
größer   und   sinken   zu  Boden,  darüber  eine   klare   Flttesigkeitssdiieht 
lassend.   Bei  den  Kontrollen  mit  gleichen  Mengen  normalen  Serums  und 
den  gleichen  Mengen  von  Bakterien  tritt  keine  Andeutung  von  Aggluti- 
nation ein;  die  Flüssigkeit  bleibt  gleichmäßig  getrübt  und  homogen,  auch 
für  die  erste  Stunde  nach  der  Mischung,  worauf  es  bei  diesen  Versuchen 
in  erster  Linie  ankommt.     Der  Bodensatz,    den  manche  unbewegliche 
Bakterien  bei  längerem  Stehen  in  jedem,  selbst  ganz  indiflferentem  Flüssig- 
keitsmedium und  beim  Wachstum  in  manchem  Nährboden  bilden,  hat  mit 
Agglutination  nichts  zu  thun.   Man  kann  das  daran  erkennen,  dass  dieser 
Bodensatz  sich  beim  Umschütteln  wieder  in  Emulsion  auflöst,  während 
wirklich  agglutinierte  Bakterienhäufchen  dabei  als  solche  erhalten  bleiben. 
Bei  beweglichen  Bakterienarten  kommt  die  Bildung  eines  Bodensatzes 
überhaupt  nicht  in  Betracht.     Als  allgemeines  Gesetz  kann  namentlich 
nach  den  Versuchen,  die  bei  Typhus,  Cholera,  Pest  und  verschiedenen 
anderen  agglutinierenden  Serumarten  angestellt  sind,  der  Satz  aufgestellt 
werden,  dass  das  agglutinierende  Serum  um  so  stärker  eine  Kultur  agglu- 
tiniert,  je  weniger  virulent  sie  ist,  vorausgesetzt,  dass  das  Serum  ein  hoch- 
wertiges in  Bezug  auf  Agglutination  ist.   Aus  diesem  Grunde  kann  man 
in  Bezug  auf  Agglutination  sagen,  dass  ein  hochwertiges  agglutinierendes 
Serum  ein  absolut  zuverlässiges  DiflFerenzierungsmittel  für  die  verschiedenen 
Mikroorganismen  ist.     Es  lassen  sich  aus  den  Gruppen  von  Bakterien, 
denen  die  einzelnen  pathogenen  angehören,  diese  letzteren  mittelst  eines 
solchen  Serums,  wenn  es  sich   hochwertig  genug  darstellen  lässt,  mit 
Sicherheit  aus  Tausenden  herauskennen.     Das  gelingt  z.  B.  bei  Typhus, 
Cholera  und  Pest.     Es  zeigen  zwar  eine  Anzahl  von  Bakterien,  welche 
den  betreflFenden  pathogenen  besonders  nahe  stehen,  eine  etwas  stärkere 
Beeinflussung  durch  das  Serum  als  manche  andere  vielleicht  im  System 
femer  stehenden,  aber  bei  genauer  Austitrieruug  lassen  sich  stets  so  große 
quantitative  Unterschiede  erkennen,   die  übrigens  auch  in  der  Intensität 
(Qualität)  der  Agglutination   sich    kennzeichnen,   dass   das  Spezifizitäts- 
gesetz  der  Mikroorganismen  sich  durch  dieses  biologische  Verfahren  in 
ganz  ungeahnter  Weise  hat  beweisen  lassen.    Wir  sehen,  wie  der  Tier- 
körper gewissermaßen  automatisch  und  mit  einer  ungeahnten  Sicherheit 
die  StoflFe  erzeugt,  welche  später  zur  spezifischen  Beeinflussung  der  Mikro- 
organismen, sei  es  nun  in  Form  der  Bakteriolysine  oder  der  Ägglutinine, 
itthren.    Es  sind,  wie  man  auf  Grund  der  Erfahrungen,  die  man  mit  der 
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Agglntmation  der  roten  Blutkörperchen  gemacht  hat,  sagen  kann,  höchst 
wahrscheinlich  Eiweißsnbstanzen  oder  den  Eiweißkörpem  nahe  stehende 
Stoffe,  welche  in  den  Bakterien  enthalten  sind  nnd  nach  Einverleibung  in 
den  Tierkörper  durch  Bindung  mit  neuen  Eiweißgruppen  zur  Produktion 
dieser  neuen  spezifischen  Stoffe  führen.  Dass  es  sich  hier  zum  großen 
Teil  um  rein  chemische  Vorgänge,  welche  ja  in  letzter  Instanz  überhaupt 
die  Ursache  für  die  Verschiedenheit  der  Zellen  abgeben  müssen,  handelt, 
geht  aus  den  Beobachtungen  hervor,  die  sich  auf  die  Präzipitine  be- 
ziehen. R,  Kraus  fand  nämlich,  dass  das  Serum  von  Tieren,  die  gegen 
Cholera  immunisiert  sind,  in  dem  absolut  klaren,  bakterienfreien  Filtrat 
vnn  Cholerakulturen  eine  Ausfällung  hervorbringt.  Weder  normales 
Serum  hatte  den  gleichen  Einfluss,  noch  führte  das  Choleraserum  in 
<Iem  Filtrat  der  den  Cholerabakterien  nahe  stehenden  Bakterienarten 
wie  Vibrio  Metchnikoflfii  u.  s.  w.  die  mindeste  Trübung  herbei,  wie 
auch  KüLLE^  und  Martini  für  Pestserum  und  Pestkulturfiltrate  zeigen 
Ivonnten. 

In    ganz  gleicher  Weise  hatten  Tsisto witsch  ^",    Bordet^®,    wie   später 
Fisch «2,  Wassermann s^,  ühlenhuth«'.  Deutsch«*  u.  a.  dargethan,  dass  im 
Serum  von   Tieren,  welche  mit  tierischen  Eiweißfltissigkeiten  (Serum,   Milch) 
vorbehandelt  wurden,  Stoffe  auftreten,  welche  in  den  von  der  gleichen  Tierart 
stammenden  EiweiBflüssigkeiten  (Serum,  Milch)  spezifische  Ausfälluugen  hervor- 
rufen.    Diese  ausfällenden  Stoffe  werden  in  Anlehnung  an  die  KRAUS^schen 
Angaben  Präzipitine  genannt.    Die  Präzipitine  sind  so  spezifiziach,  dass 
sie  zur  Differenzierung  von  Eiweißkörpern  verschiedener  Tierarten,  welche  auf 
keine  andere  Weise,  auch  nicht  durch  die  feinsten  chemischen  Reaktionen  von 
einander  unterschieden  werden  können,  z.  B.  zur  Unterscheidung  des  Menschen- 
blutes  von  Tierblut   benutzt    werden  können.     Aus    den    genannten  Arbeiten 
geht   hervor,    dass    die    Präzipitine,    welche  mit    tierischen    und    pflanzlichen 
KowARSKi  &  KoLLE'^)  eiweißhaltigen  Flüssigkeiten  gewonnen  sind,  ein  Ana- 
logen der  mit  Bakterienkulturen  im  Tierkörper  hergestellten  Präzipitine 
&ind.     Die  Wirksamkeit  des  Präzipitine  enthaltenden  Serums  scheint  indessen 
nicht  so  streng  spezifisch  zu  sein,  wie  diejenige  der  Bakterienagglutinine.    Es 
liegt  dies  möglicherweise  daran,  dass   es  mit  den  bisherigen  Methoden  nicht 
geloDgen,  so  hochwertig  präzipitierende  Serumarten  zu  erzeugen,  wie  man  über 
hochwertige  Bakterien-agglutinierende  Serumarten  verfügt.    Denn  bei  den  Serum- 
artea,  welche  tierische  Zellen  agglutinieren  (Blutkörperchen- Agglutinine)  oder 
ivflöien  (Hämolysine  und  Cytolysine)  oder  welche  in  tierischen  Flüssigkeiten 
deram,  Milch)  einen    Niederschlag   erzeugen    (Präzipitine),    finden  sich,    in 
gyeher  Weise  wie  bei  schwach  wirksamen,  mit  Bakterienkulturen  herge- 
iteilten   agglutinierenden,   auflösenden  oder   präzipitierenden    Seriimarteu,    so- 
geninate  Gruppenreaktionen,  d.  h.  das  Serum  wirkt  zwar   am   stärksten 
auf  die  Btoffe  ein,  mit  denen  es  hergestellt  ist,  aber  besitzt  bei  den  verhältnis- 
mißigen  großen  Mengen,   die  man  zur  Erzielung  der  Wirkung  bedarf,   auch 
hd  biologisch  nahestehenden  Bakterien  oder  Eiweißarten   eine  gewisse  Wir- 
kung.    So  verursacht  z.  B.  ein  mit  menschlichem  Serum  oder  Blut  hergestelltes 
Immimsemm  nicht    nur  in   klarem   menschlichen  Blutserum    eine  Ausfüllung, 
Mndem  auch  eine  zwar  geringere,   aber  nur   wenig  geringere    Prilzipitierung 
auch    im    Serum    von    Affen,    während    im    Serum    anderer,    dem    Menschen 
in    der   Ticrrcihe    femerstehenden    Tierarten    eine    Auafilllung    bei    den    zum 
Vereaeh  notwendigen  Mengen  nicht   stattfindet.     Die   Gruppenreaktionen    sind 
diher,  wie  aucU  Boedet,  Waksermaxx,   Uhlenhuth  und  andere   betonen, 
bei  der  Differenzierung  von  tierischen  Eiweißkrupern   und  Zellen  mittelst  der 
Agglutinine,   Präzipitine  oder  Lysine  in   Kechnuno:  zu  zielien.^^^lange  wir 
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nicht  über  Methoden  verfügen,  stärker  wirksame  derai-tige  Serumarten  her- 
zustellen, sind  die  letzteren  nur  für  Differenzierung  mit  der  Beschränkung  zu- 
zulassen, dass  Zellen  oder  Flüssigkeiten  nahestehender  Tierarten  ausgeschlossen 
sind.  Bei  den .  Mikroorganismen  kommen  die  Gruppenreaktionen,  wie  be- 
schrieben, weniger  in  Betracht,  da  man  über  Methoden  zur  Darstellung  hoch- 
wertiger Serumarten,  bei  welchem  geringste  Mengen  (Milligramme)  zur  Er- 
zielung der  Wirkung  ausreichen,  bei  den  praktisch  wichtigsten  Arten  verfügt 
Bei  der  Tuberkulose  scheint  nach  R.  Koch's  neuesten  Untersuchungen  aller- 
dings die  Gruppenreaktion  eine  große  Rolle  zu  spielen,  so  dass  die  Differen- 
zierung der  Bakterien  der  Tuberkulosegi'uppe  mittelst  Präzipitinwirkung  oder 
Agglutination  bis  jetzt  nicht  möglich  st. 

Wenn  somit  große  theoretische  Vorteile  aus  diesen  experimentellen^ 
Ergebnissen  der  Immunitätsforschung  gezogen  werden  können,    so  is* 
nicht  minder   das  gleiche   der  Fall  für  die  praktische  Medizin.     Dent»- 
diese  Versuche  bilden  die  Grundlage  für  die  ganze  Lehre  von   der" 
Serodiagnostik,  welche  beim  Typhus  abdominalis,  bei  Cholera,  Pest^ 
bei  Maltafieber  sowie  einigen  anderen  Krankheiten  bereits  eine  nicht 
zu  unterschätzende  Bedeutung  für  die  klinische  Medizin  gewonnen  hat. 
Trotz  der  großen  Schwankungen,  welche  die  Lehre  von  der  Spezifizität 
im  Laufe  der  Zeit  durchgemacht  hat  und  trotzdem  manche  Modinkationen 
und  Einschränkungen  notwendig  gewesen  sind,  so  können  wir  doch  als 
Resultat  der  Forschung,   namentlich  der  einwandsfreien  Forschung  der 
letzten  Jahre  den  Satz  aufstellen,  dass  wir  auch  heute  noch  die  Spezi- 
fizität der  Mikroorganismen  in  dem  oben  erläuterten  Sinne  in  jeder  Be- 
ziehung aufrecht  erhalten  müssen. 

Die  spezifischen  Imraunitätsreaktionen  haben  den  Weg  ge- 
wiesen, auf  dem  viele  Arten  von  Bakterien  am  raschesten  er- 
kannt und  identifiziert  werden  können.  Viele  pathogene  Arten 
lassen  sich  von  geübten  Bakteriologen  —  und  ein  nicht  unerheblicher 
Grad  von  Uebung  ist  Voraussetzung  bei  allen  derartigen  Untersuchungen 
—  allein  durch  die  charakteristischen,  von  ihnen  erzeugten  patholopsch- 
anatomischen  Veränderungen,  Wachstums-  und  Formmerkmale,  biochemi- 
schen Reaktionen  zwar  mit  Sicherheit  erkennen.  Aber  bei  anderen 
pathogenen  Arten  sind  hier  die  Schwierigkeiten  nicht  geringe  und  können 
bei  Differenzierung  von  naliestehenden  Arten  oft  unüberwindliche  werden, 
wenn  die  Virulenz  der  pathogenen  Arten  verloren  gegangen  ist.  Auch 
zeigen  manche  saprophytischen  Bakterienarten  häufig  im  Tierversuch  bei 
experimenteller  Einverleibung  nicht  unerhebliche  infektiöse  Eigenschaften. 
Der  Wert,  den  zur  Ueberwindunf::  dieser  Schwierigkeiten  in  vielen  Fällen 
die  specifischen  Immunitätsreaktionen  besitzen,  wird  sicher  nicht  dadurch 
herabgemindert,  dass  die  agglutinierenden,  immunisierenden  oder  lytisehen 
Eigenschaften  bei  manchen  Serumarten  bei  der  bisherigen  Darstellnngs- 
weise  nicht  zur  Differenzierung  zu  benutzen  sind,  weil  Gruppenreaktionen 
ausgelöst  werden.  Bis  jetzt  scheint  diese  Ausnahme  allerdings  nur  bei 
den  Tuberkelbacillen  und  den  ihnen  nahestehenden  sogenannten  säure- 
festen Bakterien  zu  bestehen. 
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V. 

Misch-  und  Sekundärinfektion. 

Von 

Prof.  Dr.  A.  Wassermann 

in  Berlin. 


Das  gleichzeitige  Vorhandensein  mehrerer  Mikroorganismen-Arten  und 
einerseits  ihre  gegenseitige  Beeinflussung,  andererseits  ihre  gemeinschaft- 
lichen Wirkungen  auf  den  Organismus  haben  seit  langem  die  Aufmerk- 
samkeit der  bakteriologischen  Forscher  auf  sich  gezogen. 

Wie  schon  beim  Kapitel  > Wesen  der  Infektion«  erwähnt,  wurde 
früher  das  Zusammenwirken  zweier  oder  mehrerer  Bakterienspecies  sogar 
ftlr  unumgänglich  nötig  gehalten,  um  gewisse  Infektionen  zustande 
kommen  zu  lassen,  und  man  bezeichnete  dieses  Verhältnis  mit  dem  Aus- 
drücke der  »Symbiose«.  Nach  dieser  Ansicht  konnten  gewisse  Mikro- 
<*^:aDi8men  allein  die  betr.  Infektionskrankheit  nicht  auslösen,  sie  be- 
diurften  hierzu  noch  der  Mitwirkung  anderer  Bakterien,  mit  denen  sie 
Zusammenlebten.  Am  klarsten  trat  dieser  Gedanke  in  Näoelis  »di- 
blastischer  Theorie«  zu  Tage.  Noch  bei  Gelegenheit  der  letzten 
Choleraepidemie  hielt  Büchner  ^  die  Mitwirkung  anderer  aus  dem  Boden 
stammender  Mikroorganismen  außer  den  Choleravibrionen  zur  Erklärung, 
wohl  nicht  des  einzelnen  Choleraanfalles  aber  gewisser  epidemiologischer 
Thatsachen  bei  der  Cholera  für  nötig.  Demgegenüber  wurde  von 
R.  Kocu  und  seiner  Schule  stets  daran  festgehalten,  dass  jeder  spezi- 
fitiche  Mikroorganismus  für  sich  allein,  ohne  jede  Mitwirkung  eines 
zweiten,  seine  Infektionskrankheit  auslösen  kann.  Speziell  für  Cholera 
hat  R.  Pfeiffer*  dargethan,  dass  eine  Symbiose,  oder  die  Annahme 
der  »diblastischen«  Theorie  für  die  Wirkung  des  Choleravibrio  durchaus 
keine  wissenschaftliche  Stütze  hat. 

In  der  That  hat  man  sich  mit  dem  tieferen  Eindringen  in  das  Wesen 
der  Infektionskrankheiten  und  die  ätiologische  Holle,  welche  den  In- 
fektionserregern dabei  zukommt,  immer  mehr  davon  überzcup:t,  dass  es 
nicht  einen  einzigen  uns  bis  jetzt  bekannten  Infektions- 
erreger giebt,  von  dem  wir  mit  Sicherheit  nach  weisen  könnten, 
dass  er  allein  nicht  befähigt  wäre  spontan  die  betreffende 
Infektion  hervorzurufen,  sondern  der  auf  die  Mithilfe  einer 
zweiten  Species  angewiesen  wäre. 

Selbst  nicht  der  Tetanusbacillus,  von  dessen  Sporen  Vaillaud  & 
R^iüOET*  nachgewiesen  haben,  dass  sie  in  ganz  reinem  durch  Waschung 
von  allem  Oifte  befreiten  Zustande,  im  Organismus  nicht  auskeimen  und 
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keinen  Tetanus  henorrufen,  bedarf  der  unbedingten  Mitwirkung  anderer 
Mikroorganismen,  um  die  Infektion  zu  vollbringen.  Vielmehr  bedarf 
dieser  Mikroorganismus  wohl  gewisser  Hilfsmomente  zur  Auslösung  der 
spontanen  Infektion,  die  in  seiner  biologischen  Eigenart,  nur  bei  Sauer- 
ste flfabschluss  zu  wachsen,  begründet  sind.  Dieses  Hilfsmoment  können 
gewisse  andere  zugleich  mit  den  Tetanussporen  in  das  Gewebe  einge- 
drungene Keime  sein,  welche  durch  ihr  Wachstum  die  für  den  Tetanus- 
bacillus  günstigen  Veränderungen  im  Gewebe  schaflFen  (s.  Kap.  Tetanus , 
aber  es  müssen  dies  nicht  Mikroorganismen  sein;  das  gleiche  Hilfe- 
moment  ist  eine  aseptisch  subkutan  erzeugte  Fraktur  (Vaillard  & 
RouGET  1.  c),  oder  ein  aseptisch  erzeugtes  Hämatom  (Strick*).  Das 
Wesentliche,  worauf  es  ankommt,  ist,  dass  die  Tetanussporen  an  ihrer 
Eingangspforte  etwas  nekrotisierendes  Gewebe  vorfinden;  ob  dies  durch 
andere  begleitende  Bakterien  oder  aseptisch  auf  irgend  eine  andere 
Weise  zustande  kommt,  ist  gleichgiltig. 

Wenn  nun  auch,  wie  gesagt,   die  Mitwirkung  einer  zweiten  Mikro- 
organismenart zu  keiner  Infektion  mit  einem  pathogeuen  Keim  nötig  ist, 
so  unterliegt  es  doch  keinem  Zweifel,  dass  Bakterienassociationen  im  infi- 
zierten Organismus  ungemein  häufig  vorkommen,  ja  in  den  mit  der  Luft 
kommunizierenden  Körperorganen  kommt  es  überhaupt  nicht  vor,  dass 
wir  den  spezifischen  Infektionserreger  allein,  in  Reinkultur,  jemals  an- 
treffen.   Immer  finden  wir  diese  bei  Kulturversuchen  aus  dem  kranken 
Menschen  dann  mit  anderen  »Begleitbakterien«  auf  unseren  Platten 
vermischt,  und  es  ist  oft  eine  recht  schwierige  bakteriologische  Aufgabe, 
zu  entscheiden,  welche  Mikroorganismenart  als  die  primäre  eigentliche  Ur^ 
Sache  der  Erkrankung  und  welche  als  »Begleitbakterien«  aufzufassen  sind- 

Weit  häufiger  treffen  wir  nur  eine  einzige  Mikroorganismenart  und  zwar 
den  spezifischen  Infektionserreger,  also  eine  »Reinkultur«  im  infizierten 
Organismus  in  den  inneren  mit  der  Luft  nicht  kommunizierenden  Organen 
und  dem  Blutgefäßsystem,  an  Orten,  die  vor  den  aus  der  Luft  und  Umgebung 
stammenden  Begleitbakterien  geschützt  sind.  Es  ist  dies  ohne  weiteres  klar, 
da  ja  in  diese  Organe  nur  wirklich  infektiöse  Keime  gelangen  können, 
nie  aber  Saprophyten,  die  aus  der  Umgebung,  der  Luft  u.  s.  w.  stammen. 
Der  Nachweis  von  Keimen  an  diesen  Orten  intra  vitam,  in  Milz,  im 
Blut,  in  der  Spinalflüssigkeit  u.  s.  f.  l)ewcist  also  unter  allen  Umständen, 
dass  es  sich  dabei  um  infektiöse  Mikroorganismen,  welche  in  dem  be- 
treffenden Falle  eine  Rolle  spielen,  handelt.  ^Cf.  Ka]>.  Wesen  der  Inf.) 
Indessen  sind  die  Begleitbakterieu,  die  wir  im  Organismus  treffen,  wie  wir 
im  weiteren  Verlaufe  sehen  werden,  durchaus  nicht  stets  saprophytischer 
Natur,  sondern  sehr  häufig  gesellt  sich  zu  der  infektiösen  Species,  welche 
die  »primäre«  Krankheitsursache  darstellt,  >sekundär«  eine  zweite  in- 
fektiöse Art,  zumeist  Streptokokken,  und  gerade  diese  Associationen 
mehrerer  infektiöser  Mikroorganismen  sind  es,  welche  uns  in  diesem 
Kapitel  besonders  beschäftigen  werden.  Diese  zweite,  sekundäre  infek- 
tiöse Species  kann  dann  ebensogut  wie  die  erste  sich  im  Organismus 
verbreiten  (s.  Kap.  Wesen  der  Infektion),  so  dass  wir  sie  im  Blute  und 
inneren  Organen  vorfinden,  ja  nicht  allzuselten  tritt  der  Fall  ein,  dass 
der  primäre  Infektionsstoff  mehr  lokalisiert  bleibt  und  die  sekundären 
infektiösen  Mikroorganismen  sich  auf  der  Blut-  und  Lymphbahn  ver- 
breiten (s.  unten).  Infolgedessen  ist  bei  Infektionskraukheiten,  deren 
spezifische  Erreger  wir  noch  nicht  kennen,  z.  B.  Scharlach,  Masern, 
Gelenkrheumatismus,  selbst  mit  dem  Nachweise  von  infektiösen  Bakterien, 
z.  B.  Streptokokken,  von  denen  wir  wissen,  dass  sie  zu  den  häutigsten 
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>8ekimdären«  infektiösen  Keimen  gehören,  innerhalb  der  Blutbahn 
der  Kranken  noch  durchaus  nicht  gesagt,  dass  wir  in  den  dort  ge- 
fimdenen  Bakterien  die  primäre  spezifische  Krankheitsursache  in  Händen 
haben. 

Die  gegenseitige  Einwirkung  mehrerer  Mikroorganismen-Species  wurde 
zwecks  Erklärung  der  bei  der  Mischinfektion  im  Organismus  beob- 
achteten Symptome  vielfach  experimentell  studiert.  Zunächst  beschäftigte 
sieh  eine  große  Reihe  von  Autoren  mit  den  Einflüssen,  welche  Mikro- 
organismen außerhalb  des  Organismus  auf  künstlichen  Nährböden  auf- 
einander ausüben.  Ueber  diesen  sogenannten  > Antagonismus«  cf. 
Gottschlich  (dieses  Handbuch,  S.  120).  Uns  interessieren  hier  diese 
Einwirkungen  vor  allem,  soweit  sie  sich  im  lebenden  Organismus  ab- 
spielen oder  soweit  hierdurch  biologische  Veränderungen  an  den  Mikro- 
organismen in  Bezug  auf  Virulenz  zustande  kommen,  welche  flir  den 
Infektionsverlauf  von  Wichtigkeit  sind. 

Es  können  nun  mehrere  Mikroorganismen-Species  gleichzeitig  durch 
dieselbe  Eingangspforte  in  den  Organismus  eindringen;  dies  bezeichnen 
wir  als  Mischiniektion ,  ein  Ausdruck,  der  zuerst  von  Briegek  & 
Ehrlich*  gebraucht  wurde;  oder  es  können  mehrere  Species  zeitlich  ge- 
trennt, hintereinander  eindringen;  dies  nennen  wir  sekundäre  In- 
fektion. 

Das  Zustandekommen  der  Mischinfektion  ist  so  zu  erklären, 
dass  in  dem  infizierenden  Materiale  von  vorneherein  mehrere  infektiöse 
Species  vorhanden  waren,  wie  dies  regelmäßig  z.  B.  bei  dem  unter 
natürlichen  Verhältnissen  vorkommenden  Tetanusinfektionsstoff  der  Fall 
ist,  oder  dass  an  der  Eingangspforte  bereits  seit  langem  pathogene 
Keime  auf  der  Oberfläche  wucherten  (Kapitel  U),  welche  nun  bei  Ge- 
legenheit und  unter  dem  Einflüsse  des  Eindringens  einer  anderen  in- 
fektiösen Species  gleichzeitig  mit  in  das  Gewebe  eindringen.  Derart  ist 
das  Verhalten  der  mischinfizierenden  Streptokokken  bei  Diphtherie,  welche 
als  ständige  Bewohner  der  Rachenhöhle  und  der  Follikel  der  Tonsillen 
bei  Infektion  mit  Diphtheriebazillen  fast  stets  mit  in  das  Gewebe  ein- 
dringen, ein  so  regelmäßiges  Vorkommen,  dass  Baumgarten  «  bezweifelt, 
ob  es  überhaupt  Fälle  von  Diplitherieinfektion  ohne  gleichzeitiges  Ein- 
dringen von  Streptokokken  giebt. 

Ebenso  finden  wir  dies  sehr  häufig  bei  den  gewöhnlichen  übrigen 
pathogenen  Bewohnern  der  mit  der  Luft  kommunizierenden  Körperhöhlen 
und  der  Körperoberfläche,  deren  hauptsächlichste  Vertreter  die  Pneumo- 
kokken, Staphylokokken,  verschiedene  zur  Klasse  des  Fkiedländer- 
schen  Bacillus  gehörende  Kapselbazillen,  ferner  dii)htherieähnliche  zur 
Klasse  der  Xerosebazillen  gehörige  Stäbchen  und  Bacterium  coli  sind. 
Alle  diese  Keime  dringen  sehr  oft  anlässlich  einer  anderen  Infektion, 
so  die  Pneumokokken  zugleich  mit  den  Influenzabazillen  in  das  Lungen- 
gewebe, Bact.  coli  bei  Infektionsprozessen  des  Darmes  mit  in  das  Ge- 
webe hinein. 

Für  das  so  häufige  Zustandekommen  von  Sekundär-Infektionen 
koninit  vor  allem  in  Betracht,  dass  durch  die  lokalen  Wirkungen  der 
primären  Infektion  neue  Eintrittspforten  für  solche  Infektionserreger  ge- 
schaffen wurden,  gegenüber  denen  das  unverletzte  Schleimhaut-  und  Haut- 
gewebe ein  Hindernis  fllr  das  Eindringen  war.  —  So  erklärt  es  sich  leicht, 
dass  bei  allen  Infektionen,  welche  mit  ulzcrativen  und  das  Integument  zer- 
störenden Prozessen  der  Gewebe  einhergeheu,  wie  Tuberkulose  (R.  Koch  ^j, 
Typhus  (Vincent^  und  A.  Wassermann 0),  Variola,  Diphtherie,  Dysenterie 
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(Kruse  &  Pasquale^oj^  Cholera  (Lesage  &  Macaigne^^)  sehr  häufig 
SekuDdärinfektioiieii  zustande  kommen,  indem  an  den  durch  die  erste 
Infektion  der  schützenden  Epitheldecke  beraubten  Stellen  nunmehr 
sekundär  andere  Infektionserreger  eindringen. 

Neben  diesem  Moment  aber  kommt  noch  als  zweiter  wichtiger  Faktor 
hinzu,  dass  die  primäre  Infektion  einen  großen  Teil  der  dem  Organismus 
von  Natur  aus  innewohnenden  natürlichen  Abwehrkräfte  (s.  Bd.  HI)  auf- 
gebraucht hat,  so  dass  nunmehr  der  zweiten  gegenüber  die  normalen 
baktericiden  Kräfte  des  Körpers  ungemein  herabgesetzt  sind.  Zuerst 
ging  dies  klar  aus  der  Beobachtung  von  Brieger  und  Ehrlich  ;1.  c.) 
hervor,  welche  nach  Injektion  einer  durch  maligne  Oedembazillen  verun- 
reinigten Moachuslösung  bei  einem  Typhuskranken  die  Entwicklung  von 
malignem  Oedem  beobachteten,  während  der  gesunde  Mensch  sich  gegen- 
über malignem  Oedem  sehr  resistent  verhält.  Hier  war  also  das  erste 
sichere  wider  den  Willen  der  Autoren  gewonnene  experimentelle  Beispiel 
gegeben,  dass  eine  primäre  Infektion,  der  Typhus,  die  Widerstands- 
fähigkeit des  Körpers  gegenüber  einer  zweiten,  dem  malignen  Oedem, 
verringert.  Seitdem  wurden  ähnliche  Beobachtungen  sowohl  experi- 
mentell (s.  unten)  wie  klinisch  ungemein  oft  gemacht,  und  wir  dürfen 
die  > sekundären«  Pneumonieen  im  Verlaufe  von  Typhus,  Masern,  Schar- 
lach u.  8.  w.  wohl  zum  größten  Teile  hierauf  beziehen.  So  zieht 
Roger  1^  aus  seinen  Beobachtungen  über  sekundäre  Pneumokokken- 
aflektionen  im  Verlaufe  von  Erysipel  ebenfalls  den  Schluss,  »dass  das 
primäre  Erysipel  dem  Pneumococcus,  dem  gewöhnlichen  Bewohner  der 
menschlichen  Mundhöhle,  ermöglicht  den  Organismus  anzugreifen.« 
Dass  in  der  Tbat  das  Eindringen  von  fremden  Zellen  die  normalen 
baktericiden  Kräfte  des  Organismus  herabsetzt,  habe  ich  quantitativ 
durch  Schütze  &  Schelleh  12  (s.  dc)rtsell)st  auch  Litteratur)  experimentell 
nachweisen  lassen. 

Es  bedeutet  indessen  der  Umstand,  dass  wir  in  Se-  und  Exkreteu 
des  infektionskranken  Menschen  l)akteriologisch  mehrere  Species  von 
Mikroorganismen  finden,  noch  nicht  den  sichern  Beweis  datiir,  dass  es 
sich  dabei  thatsächlich  um  eine  bestehende  Misch-  oder  Sekundärinfektion 
handelt. 

Denn  es  können  der  zweite  oder  die  anderen  l)akteriologisch  neben 
dem  primären  Infektionserroger  nachgewiesenen  Mikroorganismen  nur 
saprophytisch  im  Sekret  oder  einem  anderen  aus  der  Ernährung  aus- 
geschalteten Nährboden  vorhanden  sein.  Menge  ^*  unterscheidet  dem- 
gemäß diesen  Fall  als  Sekretsymbiose  von  den  Fällen,  in  welchen 
zwei  oder  mehrere  Infektionserreger  thatsächlich  in  das  Gewebe  ein- 
gedrungen sind,  der  sog.  Infektions-  oder  Gewebssymbiose.  Es 
kann  sich  auch  Gewebssymbiose  mit  Sekretsymbiose  kombinieren. 
Der  gleichen  Ansicht,  dass  insbes(mdere  für  l^iberkulose  der  bakterio- 
logische Nachweis  anderer  Bakterienarten  als  der  Tuberkelbazillen  im 
Sputum  des  Kranken  nicht  genüge,  um  mit  Sicherheit  zu  behaupten, 
dass  es  sich  um  eine  echte  Misch-  oder  Sekundärinfektion  bei  dem  betr. 
Falle  handle,  d.  h.  dass  also  die  betr.  Mikroorganismen  wirklich  aus 
dem  kranken  tuberkulösen  Gewebe  stammen  und  nicht  etwa  einfach  im 
Sekrete  wuchernd  den  Tuberkelbazillen  mechanisch  beigemengt  wurden, 
begegnen  wir  in  den  Arbeiten  von  Schaijad^^  Schköder  &  MENNES^^ 
Lanneloxgue  &  AciiARi)!'  und  in  der  sehr  ausführlichen  ersten  Publi- 
kation von  Satai\  Schröder  &  Mkxxes  legen  einen  besonderen 
Wert  darauf,  ob  die  neben  deu  Tub.  Bac.  im  Sputum  gefundenen  Mikro- 
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rganismen  für  Tiere  virulent  sind  oder  nicht.  In  letzterem  Falle  nehmen 
le  an,  dass  es  sich  um  keine  echte  Gewebsmischinfektion  sondern  um 
aiprophytische  Beimengungen  handle.  Mit  Recht  weist  dagegen  Baum- 
harten  (Bemerkung  zum  Refer.  Jahr.-Ber.  1898)  darauf  hin,  dass  von 
Aner  Virulenzprttfung  für  pyogene  Mikroorganismen  an  Tieren  kein 
[lllckschluss  auf  das  Verhalten  im  Menschen  zu  machen  sei  (cf.  Kap. 
Wesen  der  Infektion). 

Demgegenüber   stehen   andere   Autoren,    insbesondere    die   Schüler 
Kochs,  Dornet  i«,  Petruschry^o^i^  c.  Spengler  22  23^  ferner  Briegkr^^ 
und  Brieger  &  Neufeld  2»  sowie  R.  Pfeiffer 2*^  und  Sata2»*  in  seiner 
späteren  Arbeit  auf  dem  Standpunkte,   dass  man  mittels  bakterio- 
logischer   Untersuchung    des    sorgfältigst    nach    der    Koch- 
KiTASATOSchen2«    Methode    (cf.    Kap.    Untersuchungsmethoden) 
gewaschenen  Sputums  einen  Rückschluss  auf  etwaige  in  dem 
Lungengewebe   vorhandene    Misch-    oder    Sekundärinfektion 
machen  könne.    Spengler  (1.  c.)  drückt  sich  hierüber  in  der  Art  aus, 
»dass  mit  ganz  wenigen  Ausnahmen  der  bakteriologische  Sputumbefund 
sich  als  getreues  Spiegelbild  der  Lungeninfektion  darstellt«.     Ich  muss 
mich  auf  Grund   eigener   Untersuchungen   und  Erfahrungen  dem   an- 
schließen.   In  allen  Fällen,  in  welchen  ich  intra  vitam  in  der  Mitte  des 
sorgfältig  gewaschenen  Sputums  außer  den  Tuberkelbazilleu  zahlreiche 
Bakterien  einer  oder  mehrerer  anderer  Species  fand,  konnte  ich  bei  lokalen 
Fällen  diese  später  auch  in  Schnitten  im  Lungengewebe  nachweisen. 
Spengler  (1.  c.  No.  23)  legt  bei  der  Untersuchungstechnik  besonderen 
Wert  darauf,   dass  nur   ein  Theil  aus  der  Mitte    des   Sputumballens, 
der  Sputumkern  zur  Untersuchung  kommt.    Dieser  wird  gewaschen, 
und  falls  man  in  diesem  gewaschenen  Sputumkeme  neben  den  Tuberkel- 
bazillen noch  in  großen  Mengen  Bakterien  einer  anderen  Species  findet, 
welche    sich    durch  Waschen   nicht   von  den  Tuberkelbazillen  trennen 
lassen,  so  ist  die  Diagnose  auf  Gewebs-Mischinfektion  gesichert.    Das 
Kriterium  dieser   liegt  also  nach  Spengler  in  der  Untrenn- 
barkeit  der  Tuberkelbazillen  und  der  Sekundärbakterien  im 
Sputumkerne.   Die  von  den  T.-B.  durch  Waschen  trennbaren  Bakterien, 
die  also  aus  dem  Bronchialsekret  z.  B.  stammen  können,  und  in  dem  den 
Lungensputumkern  umhüllenden  Bronchialsekret  sitzen,  nennt  Spengler 
Begleitbakterien.    Die  durch  sie  ausgelöste  Infektion,  z.  B.  die  chro- 
nische Bronchitis  der  Phthisiker,  bezeichnet  Spengler  zum  Unterschiede 
von  der  echten  Misch-  und  Sekundärinfektion  in  der  Lynge  und  anderen 
Organen  als  Begleitinfektion. 

Was  nun  das  Wesen  und  den  Einflnss  der  Mischinfektion  auf 
den  Organismns  angeht,  so  haben  eine  Reihe  von  Autoren  die  Ein- 
wirkung, welche  die  gleichzeitige  Anwesenheit  einer  Buktcrienart 
resp.  deren  Produkte  auf  eine  andere  im  Organismus  befindliche  ausübt, 
experimentell  untersucht  und  sind  dabei  für  eine  Reihe  von  Bakterien- 
Associationen  zu  dem  Resultate  gekommen,  dass  sie  für  den  Organismus 
günstig  sind,  indem  die  eine  auf  die  andere  durch  Antagonismus  ent- 
wickelungshemmend  wirkt.  Für  andere  Bakterienassociationen  wurde 
^egen  im  Gegenteil  eine  gegenseitige  Virulenzsteigerung  und  damit 
ein  schwererer  Verlauf  der  betreffenden  Infektion  festgestellt. 

Zn  der  ersten  Kategorie,  den  für  den  Organismus  antagonistischen  günstigen 
Mischinfektionen,  gehört  nach  der  Mitteilung  von  Emmerich  27  und  Emmerich 
wmattei^s  die  Mischinfektion  von  Milzbrand  mit  Erysipelstreptokokken.    Die 
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Autoren  infizierten  Kaninchen  znerst  mit  Erysipelstreptokokken,  sodann  mit 
Milzbrand;  die  Tiere  blieben  am  Leben.  Emmerich  &  Mattei  glauben, 
dass  die  Erysipelstreptokokken  nicht  nur  allein  anf  den  Milzbrand  entwick- 
lungshemmend im  Organismus  wirken,  sondern  sie  sehen  die  Erysipelstrepto- 
kokken als  immunisierendes  Mittel  für  alle  Infektionen  an.  Die  Resistew 
dauert  so  lange  wie  Erysipelstreptokokken  im  Blute  kreisen,  nach  Di  Mattei 
3 — 10  Tage.  Emmerich  konnte  sogar  milzbrandkranke  Eanmchen  durch  in- 
travenöse, nicht  aber  subkutane  Injektion  von  Erysipelstreptokokken  noch  heilen. 

Zagari29  dagegen  konnte  durch  vorherige  Injektion  der  Erysipelstrepto- 
kokken nur  eine  Verzögerung  des  Todes  der  mit  Milzbrand  infizierten  Kaninchen 
feststellen,  einen  heilenden  Einfluss  der  Erysipelstreptokokken  auf  den  Milz- 
brand, wie  Emmerich,  überhaupt  nicht. 

Pawlowöky  3f^    konnte    einen    schützenden    Einfluss    von    Erysipelstrepto- 
kokken,  und   ferner  von  Friedlände  a'schen  Kapselbazillen,  Prodigiosus  und 
Staphylococcus   auf  Milzbrand   feststellen,   indessen  nur,   wenn  die  Milzbrand- 
infektion der  Kaninchen  subkutan  erfolgte  und  er  gleichzeitig  oder  kurz  nach- 
her eine  der  obigen  Bakterienspecies  an  den  Ort  der  Milzbrandinjektion  ein- 
verleibte.   Am  besten  gelangen  die  Versuche  bei  Anwendung  des  FriediAxdeb- 
schen  Bacillus.    Bei  Infektion  der  Kaninchen  mit  Milzbrand  von  der  Blutbahn 
aus   konnte    ein  schützender  oder  heilender  Einfluss  seitens  der  gleichzeitigen 
Einverleibung  der  anderen  Bakterien  arten  nicht  mit  Sicherheit  bemerkt  werden. 
Von  acht  Kaninchen,    die   gleichzeitig  mit  Milzbrand  und  FiUEDLÄNDER'schen 
Bazillen    intravenös    infiziert   wurden,    erlagen    sechs   der   Milzbrandinfektion. 
Bouciiard^^  konnte  durch  Injektion  von  lebenden  Pyocyaneusbazillen  um  die 
subkutane  Injektiousstelle  nach  Milzbrandinfektion  bei  Kaninchen  die  Infektion 
hemmen.    Woodiiead  &  Wood^^  erreichten  das  gleiche  mittelst  sterilisierter 
Kulturen  von  Pyocyaneus,  Bla(;ovest8CHEN8KY^3  konstatierte  einen  stärkeren 
Einfluss    der    lebenden    als    der    sterilisierten    Pyocyaneuskultur    ebenso    wie 
BorcHARD^^.      Die    Pyocyaneuskulturen    müssen    nach    Blagovestschensk^ 
gleichzeitig    oder  kurz   nachher  und  an  die  gleiche  Stelle  wie  die  Milzbrand-' 
bazillen  injiziert  werden.    Durch  Vorbehandlung  mit  Pyocyaneus  konnte  kein 
Schutz  gegenüber  Anthrax  erhalten  werden. 

Buciiner35  hatte  noch  bessere  Resultate  mit  der  Injektion  sterilisierter 
Kulturen  des  Fiuedlän der' sehen  Kapselbacillus  auf  die  Milzbrandinfektion 
von  Kaninchen  und  Meerschweinchen.  Während  acht  Kontrollthiere  innerhalb 
48  Stunden  dem  Milzbrand  erlagen,  konnte  bei  21  Kaninchen,  welchen  ent- 
weder lokal  in  und  um  die  Milzbrandinfektionsstelle  oder  auch  an  anderen 
Körperstellen  sterilisierte  Kulturen  des  Pneuniobacillus  injiziert  wurden,  eine 
Hemmung  der  Milzbrandiiifektion  beobachtet  werden.  In  elf  Fällen  erfolgte 
Heilung,  in  den  zehn  anderen  wurde  der  Tod  an  Milzbrand  um  3 — 4  Tage 
verzögert.  Aehnlich  war  das  Ergebnis  an  vier  Meerschweinchen,  v.  Dungern  '^^ 
konnte  die  BuciiXEu'schen  Resultate  bestätigen  und  feststellen,  dass  sterili- 
sierte Pneumobazillenkulturen  schwächer  hemmend  wirken  als  lebende. 

K()ST.irRix  ^  KrainskY'*'  wollen  durch  Fäulnisprodukte  die  Milzbrand- 
infektion günstig  beeinflusst  haben.  Nach  Hüppe  iSi  Wood*^^  gelingt  es  mittelst 
subkutaner  Injektion  von  Saprophyten  Kaninchen  gegen  Milzbrand  zu  immu- 
nisieren, ÜABKITKC11EW8KY  Si  Maljitin ^ö  wollcu  (las  gleiche  bei  Mäusen 
nach  Vorbehandlung  mit  sterilisierten  Cholerakulturen  erreicht  haben,  Pavone^^ 
mittelst  Typhus.  Pane^^  will  durch  seine  Experimente  eine  antagonistische 
gegenseitige  Wirkung  von  Pneumokokken  und  Milzbrandbazillen  ersehen  haben, 
eine  Ansicht,  welche  MCiilmann^^  nicht  theilt. 

Metöchnikoff^-^  glaubt,  dass  gewisse  Darmbakterien  einen  hemmenden 
Einfluss  auf  die  Cholerainfektion  haben,  während  nach  Nencki  (Archiv  biolog. 
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de  l'Inst.  Imperial  du  Prince  d'Oldenbonrg,  Petersburg)  Hefen  bei  ausge- 
^eachsenen  Kaninchen  konstant  bei  Yerftitterung  mit  Cholerakulturen  Darm- 
cliolera  hervorrufen,  an  der  diese  Tiere  in  erwachsenem  Zustande  sonst  bei 
dieser  Infektionsweise  nie  erkranken. 

8oLLE8*3  sah  bei  drei  subkutan  mit  Tuberkelbazillen  infizierten  Meer- 
schweinchen einen  günstigen  allgemeinen  und  lokalen  Einfluss  seitens  Erysipel- 
streptokokken auf  die  sich  entwickelnde  Tuberkulose.  Hierher  gehören  auch 
die  vielfachen  Versuche  durch  Verimpfung  von  lebenden  oder  abgetöteten 
Erysipelstreptokokken,  zum  Teil  auch  Mischkulturen  von  abgetöteten  Erysipel- 
Streptokokken  und  Prodigiosus  (Coley)  beim  Menschen  maligne  Tumoren  zum 
Schwinden  zu  bringen  (Fehleisen 4-*  u.  a.,  Spkonck^*,  Coley**,  Johnson *7, 
Fkiedrich-**,  Czerny-**  u.  a.). 

Es  wurden  indessen  bei  diesem  Verfahren  von  R.  Koch  &  Petruschky^o, 
KoRFF^*,  V.  8ematzki52  u.  a.  so  wenig  befriedrigende  Resultate  erhalten, 
dass  dasselbe,  ebenso  wie  das  seiner  Zeit  von  Emmerich  &  Scholl  ^^  zu  dem 
gleichen  Zwecke  empfohlene  Serum  von  Tieren,  welche  mit  Erysipelstreptokokken 
infiziert  waren,  praktisch  kaum  mehr  angewendet  wird. 

Der  Er>^sipelstreptococcu8  hatte  überhaupt  eine  Zeit  lang  im  Hinblick  auf 
angeblich  klinisch  beobachtete  Heilwirkungen  seitens  eines  Erysipels  auf  andere 
Infektionen,  das  Schicksal  gegen  alle  möglichen  anderen  infektiösen  Affektionen 
beim  Menschen  in  das  Feld  geführt  zu  werden,  so  gegen  Lues,  geges  Lupus 
u.  a.  Wir  erwähnen  diese  Thatsachen  der  Vollständigkeit  halber  (Cazenave, 
Bazin,  Hebra,  Ricord). 

Ich  habe  jahrelang  unter  vielen  anderen  zwei  Lupuskranke  auf  der  Kranken- 
abteilung  des  Instituts  für  Infektionskrankheiten  zu  behandeln  gehabt,  welche 
an  habituellem  Erysipel  litten  und  bei  denen  während  dieser  Zeit  über  zehn 
t}'plsehe  Er>'sipele  über  die  lupöse  Haut  dahingingen.  Ich  habe  auch  nicht 
den  geringsten  therapeutischen  Effekt  hiervon  in  Bezug  auf  die  lupösen  Affek- 
tionen  gesehen. 

Auch  die  Stoffwechselprodukte  des  Pyocyaneus  wurden  am  Menschen  zur 
Heilung  andersartiger  Infektionen  angewendet.  So  von  Rumpf  ^-^  gegenüber 
Typhüs  abdominalis.  Kraus  &  Busweil  ^^^  sahen  indessen  keinerlei  Erfolg 
Wervon.    Auch  dieses  Verfahren  wird  heute  wohl  kaum  mehr  angewendet. 

Auch  die  Angabe  von  Perroncito'^^,  dass  Milzbrandimpfung  gegen  Tuber- 
kulose schütze,  sei  nur  der  Vollständigkeit  halber  hier  angeführt. 

Betrachten  wir  die  vorstehenden  Versuchsrcsultate  über  die  günstige 
Beeinflussung  einer  Infektion  durch  eine  andersartige,  so  fallen  dieselben 
zumeist  in  die  Epoche  der  bakteriologischen  Forschung,  in  welcher  die 
Kenntnisse  über  aeu  Mechanismus  des  Unterganges  von  Infektionserregern 
im  lebenden  Organismus  und  die  dabei  in  Funktion  tretenden  streng 
spezifischen  Substanzen  noch  sehr  wenig  vorgeschritten  waren  (s.  Bd.  III). 
Auch  die  Erfahrungen  über  das  Tierexperiment  mit  pathogenen  Keimen 
waren  nicht  so  große  und  verbreitete  wie  heute.  Es  ist  uns  heute  durch 
die  Arbeiten  von  Issaeff^^  bekannt,  dass  wir  bei  Tieren,  welche 
gegenüber  einer  Infektion  von  Haus  aus  eine  gewisse  Resistenz 
l^sitzen,  so  dass  wir,  um  diese  Tiere  tödlich  zu  infizieren,  stets  be- 
^ächtliche  Mengen  des  Infektionsmaterials  einbringen  müssen,  wie  Meer- 
schweinchen gegen  Cholera  und  Typhus,  Kaninchen  gegenüber  Milzbrand, 
diese  Resistenz  durch  die  der  Infektion  vorhergehende  oder  mit  ihr 
gleichzeitige  Injektion  aller  möglichen  Substanzen  sehr  erhöhen  können. 
So  wirken  bei  Meerschweinchen  die  vorhergehende   oder  gleichzeitige 
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Injektion  von  steriler  Bouillon,  Urin,  normalem  Serum  u.  s.  w.  derart 
resistenzerhöhend,  dass  die  Tiere  ein  vielfaches  Multiplum  der  tödlichen 
Dose  von  Cholera  oder  Typhus  vertragen,  lieber  diese  Resistenz  cf. 
Bd.  III).  Auf  diese  Weise  erklärten  sich  die  Schutz  Wirkungen,  die  seiner 
Zeit  Gamaleia^^  Kleix^«  und  Sobernheim«®  durch  vorhergehende 
Injektion  aller  möglichen  Arten  von  Bakterien  gegenüber  Cholera  er- 
zielt hatten. 

In  fast  allen  den  vorstehenden  Versuchen  sind  nun  entweder  Tier- 
arten verwendet  worden,  welche  flir  die  betreflfende  Infektion  einen  an- 
geborenen  Grad  von   Resistenz  besitzen  oder  es  wurde  ein  Infektions- 
modus gewählt,  der  unzuverlässige  Resultate  giebt.    Auch  fehlen  vielfach 
die  Angaben  über  den  Virulenzgrad  der  verwendeten  Kulturen.    Kontroll- 
versuche, ob  nicht  die  Injektion  indifferenter  Substanzen,  wie  normales 
Serum  u.  s.  w.   den  gleichen  Einfluss  hätten,   wurden  nicht  angestellt 
In  der  That  sehen  wir,  dass  Fodor^*  den  Milzbrand  von  Kaninchen  auch 
mittelst  subkutaner  Injektion  von  Sodalösung  heilen  konnte,  ohne  dass 
man  deshalb  wird  behaupten  wollen,  Soda  sei  eine  antagonistische  Sub- 
stanz gegenüber  der  Milzbrandinfektion.    Dementsprechend  sah  Chor*- 
keinerlei  hemmenden  Einfluss  von  Soda  auf  die  Milzbrandinfektion  bei 
Kaninchen,   sobald  er  vollvirulente  Milzbrandbazillen  verwendete.     Bei 
einem  Teil   der  obigen  Versuche,    bei   denen   sehr  emptängliche  Tiere, 
wie  in  den  SoLLEs'schen  Versuchen  tuberkulöse  Meerschweinchen  durch 
Streptokoken   günstig  beeinflusst   worden  sein  sollen,    liegen  offenbare 
Irrtümer  vor,  da  diese  Befunde  nie  wieder  bestätigt  wurden.    Wir  müssen 
also   mit   der  Annahme   einer  antagonistischen  hemmenden  und  für  den 
Organismus  nützlichen  Wirkung  einer  Bakterienspecies  auf  eine  andere 
infektiöse  im  tierischen   Organismus  sehr  vorsichtig  sein.    Für  den 
Menschen  liegt  bisher  überhaupt  nicht  eine  einzige  exakte  Beobachtung 
vor,  die  uns  erlaubte  ein  solches  Factum  anzunehmen.    So  ist  auch  der 
günstige  Einfluss,  den  die  misehinfizierenden  i)y()genen  Kokken  bei  dem 
Milzhrandkarbunkel  des  Menschen  ausüben  sollen  (Frank),  nicht  sicher 
erwiesen.     Audi    die   Angabe,    dass    gewisse    Infektionen    andere    aus- 
schliefen, wie  z.  B.  dass  Tuberkulöse  immun  gegen  Tyi)hus  seien,   ent- 
spricht nicht  den  Thatsachen. 

Im  Verlaufe  des  tieferen  Eindringens  in  das  Wesen  der  künstliehen 
Immunität  und  des  Schutzes  gegenüber  den  Infektionserregern  wurde 
dann  auch  dieses  Arbeitsgebiet  von  den  Autoren  fast  völlig  verlassen. 
Erst  in  neuester  Zeit  haben  Emmi:ricii  (^  Löw^^^*^^  wieder  begonnen, 
allerdings  in  einer  anderen  Richtung,  die  Schutz-  und  Heilwirkungen 
experimentell  zu  untersuchen,  welche  gewisse  Produkte  einer  Bak- 
terienspecies speziell  des  Bac.  pyocyaneus  auf  die  Infektion  mit 
einer  anderen  Species  auszuüben  vermögen.  Emmerich  &  Low 
nehmen  auf  Grund  ihrer  Untersuchungen  au,  dass  die  Bakterien  bei 
ihrem  Wachstume  Enzyme  bilden,  welche  die  Bakterien  zuerst  zu  agglu- 
tinieren  und  alsdann  abzutöten  und  aufzulösen  vermögen.  Diese  Bak- 
terienenzyme nennen  sie  Nukleasen.  Die  Nukleasen  sind  nach  Emmerich 
&  Low  die  Ursache,  dass  das  Wachstum  in  einer  Kultur  nach  einer 
gewissen  Zeit  aufhört  und  ein  Teil  der  Bakterien  zum  Al)Sterben  und 
zur  Auflösung  gelangt.  Es  giebt  Nukleasen,  welche  nur  ihre  eigenen 
Bakterienspecies  aufzulösen  vermögen,  sogenannte  konforme  Nukleasen, 
und  andererseits  giebt  es  Bakterienarten,  welche  Enzyme  bilden,  die 
nicht  nur  das  Protoplasma  der  eigenen  Art,  welclies  sie  erzeugte,  son- 
dern auch   das   fremder  Bakterienspecies   auflösen  können,  sogenannte 
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heteroforme  Nnkleasen.  Das  am  kräftigsten  wirkende  der  letzteren 
Kategorie  bildet  der  Bac.  pyocyaneus,  das  von  den  Autoren  als  Pyo- 
cyanase  bezeichnet  wird.  Auch  der  Diphtheriebacillus,  Typhus,  Schweine- 
TOilaafbacillus  etc.  bilden  derartige  proteolytische  Enzyme,  die  Diph- 
iherase,  Typhase,  Erysipelase  u.  s.  f. 

Diese  Enzyme  bilden  die  Bakterien  nach  Emmerich  &  Low  nicht 
nur  in  künstlichen  Kultaren,    sondern  auch  im  Organismus,    und   die 
künstliche  Immunität   beruht   nach  diesen  Forschem   auf  der  Bildung 
konformer  Nukleasen  im  Körper.     Ueber  diesen  Punkt  wird  ausführ- 
licher in  Bd.  ni  gesprochen  werden.      Hier  interessieren  uns   haupt- 
sächlich die  heteroformen  Nukleasen,  also  diejenigen  enzymartigen  Sub- 
stanzen von  Bakterien,  welche  nicht  nur  das  eigene,  sondern  auch  das 
fremde  Bakterienprotoplasma  auflösen. 

Von  diesen  untersuchten  Emmerich  &  Low  am  genauesten  die  schon 
erwähnte  Pyocyanase.  Dieselbe  wird  in  der  Art  hergestellt,  dass  mehrere 
Wochen  alte  flüssige  Pyocyaneuskulturen  durch  BERKEFELDsche  Kiesel- 
gurfilter  filtriert,  im  Vacuum  bei  20—36°  aof  Vio  Volumen  konzentriert 
und  10—12  Stunden  dialysiert  werden.  Durch  Alkohol  wird  sodann 
aus  der  dialysierten  Flüssigkeit  die  Pyocyanase  gefällt,  welche  leicht 
wasserlöslich  ist. 

Die  Pyocyanase  ist  ein  proteolytisches  Enzym,  welches  außerhalb 
des  Organismus  Milzbrand-,  Typhus-  und  Diphtheriebazillen,  sowie  auch 
Fibrin  und  Eiereiweiß  aufzulösen  vermag.  Auch  im  Organismus  be- 
hält nach  Emmerich  &  Low  die  Pyocyanase  ihre  bakterientötende  und 
auflösende  Kraft.  Man  kann  nach  Angabe  der  genannten  Forscher 
milzbrandkranke  Kaninchen  mittels  Injektionen  von  Pyocyanase  heilen, 
indem  die  Pyocyanase  die  Milzbraudbazillen  im  Organismus  auflöst. 
Auch  Diphtheriegift  zerstörend  wirkt  nach  Emmerich  &  Low  die  Pyo- 
cyanase, so  dass  es  ihnen  gelang,  diphtherievergiftete  Meerschweinchen 
damit  zu  heilen. 

Zur  Immunisierung  gesunder  Tiere  gegenüber  einer  nachfolgenden 
Milzbrand-  oder  Diphtherieinfektion  genügt  die  Pyocyanase  allein  nicht, 
da  sie  zum  größten  Teile  im  Körper  zerstört  oder  ausgeschieden  wird. 
Dieselbe  muss,  um  im  Organismus  längere  Zeit  bleiben  und  kreisen 
zu  können,  nach  Emmerich  &  Low  mit  einem  Eiweißkörper  des  Tieres, 
mit  dem  Serum  oder  Organeiweiß,  eine  hochmolekulare  Verbindung  ein- 
gehen. Diese  Verbindung  nennen  die  genannten  Autoren  Nuklease-, 
resp.  Pj-ocyanase-Immunproteidin.  Die  Autoren  konnten  diese  Verbin- 
dung außerhalb  des  Organismus  herstellen,  indem  sie  Pyocyanaselösung 
mit  frischem  Rinderblut,  welchem  0,3^  Natriumoxalat  und  0,4^  Aetz- 
kali  zugesetzt  wurden,  6—8  Stunden  bei  37°  digerierten. 

Später  verwendeten  Emmerich  &  Low  zur  Irarauuproteidinbereitung 
statt  des  Blutes  frische  Milz,  welche  in  sterilisierter  Fleischhackmaschine 
fein  zerteilt  zu  3 — 5  g  auf  je  100  cc  filtrierter,  im  Vacuum  auf  Vio  Vol. 
konzentrierter  und  dyalisierter  Pyocyaneuskultur  zugesetzt  wurde,  statt 
des  Aetzkalis  wurden  hierbei  Ö,3^  kohlensauren  Kalis  zugegeben. 
Das  Präparat  wird  durch  Zusatz  von  0,2^  Trikresol  haltbar  gemacht. 
Das  Nukleasen-Immun-Proteidin  lässt  sich  ebenfalls  durch  die  zehn- 
fache Menge  Alkohols  fällen,  vorteilhaft  ist  es,  vor  der  Füllung  1^  Dex- 
Wn  zuzufligen. 

Diese  Pyocyanase-Immun-Proteidinlösung  heilt  nicht  nur  nach  Emme- 
rich &  Low,  sondern  immunisiert  auch  gegenüber  Milzbrand,  Typhus 
^i  Diphtherie.     Der  Impfschutz  hält  mehrere  Wochen  an. 
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Die  Pyocyanase  ist  sehr  hitzebeständig,  selbst  mehrstündiges  Er- 
hitzen bei  Siedetemperatur  setzt  ihre  Wirksamkeit  nicht  herab,  weshalb 
Dietrich  «5  und  Klimoff««  bezweifeln,  dass  die  baktericiden  Wirkungen 
derselben  durch  ein  bakteriolytisches  Enzym  bedingt  seien,  vielmehr 
glaubt  Dietrich  dieselben  als  osmotische  Wirkung  erklären  zu  mttssen. 
Demgegenüber  halten  Emmerich,  Low  &  Korschun«^  an  der 
Enzymnatur  der  Pyocyanase  fest.  Vaerst«»  bestätigte  die  Versuche 
von  Emmerich  &  Low  betreflFs  der  Heilwirkung  der  Pyocyanase  und 
der  immunisierenden  Wirkung  des  Pyocyanase-Immunproteidins  gegen- 
über Milzbrand  bei  Kaninchen,  indessen  ist  erst  eine  zu  kurze  Zeit  seit 
den  betreflfenden  Publikationen  verflossen,  um  bereits  ein  endgiltiges 
Urteil  über  die  dabei  in  Frage  kommenden  Punkte  abgeben  zu  können. 
Jedenfalls  sind,  wie  wir  aus  den  bisher  berichteten  Versuchen  ersehen, 
die  in  den  Tierexperimenten  vorhandenen  Umstände,  unter  welchen  wir 
von  gewissen  Bakterienassociationen  oder  bestimmten  Bakterienprodukten 
einen  günstigen  Einfluss  auf  den  Verlauf  von  experimentellen  Infektionen 
ersehen,  so  verschieden  von  den  bei  den  spontanen  Infektionen  beim 
Menschen  beobachteten,  dass  ein  Rückschluss  in  keiner  Art  erlaubt  ist. 

Während  wir,  wie  schon  oben  erwähnt,  keine  einzige  Infektions- 
krankheit beim  Menschen  kennen,  bei  welcher  eine  andersartige  Bak- 
terienassociation in  nachweisbarer  Weise  einen  günstigen  Einfluss  ausübt, 
ist  es  im  Gegensatze  hierzu  leicht  zu  zeigen  und  eines  der  häufigsten 
Vorkommnisse,  dass  eine  Misch-  oder  Sekundärinfektion  einen  schwe- 
reren Infektionsverlauf  bedingt.  Bei  der  großen  Mehrzahl  der 
verschiedenen  Infektionskrankheiten  können  wir  in  einzelnen  Fällen 
Sekundär-  und  Miscbinfektionen  beobachten;  einzelne  Arten,  wie  Diph- 
therie, Tuberkulose,  Pest,  Pocken,  Scharlach  neigen  ganz  besonders  dazu 
und  ausnahmslos  ist  dann  in  diesen  Fällen  der  Krankheits verlauf  ein 
schwerer.  Die  Art  und  der  Verlauf  der  Associationen  von  Mikro- 
organismen, welche  wir  bei  Infektionen  beobachten,  ist  ungemein  viel- 
fältig. Wir  können  hierftlr  im  großen  und  ganzen  die  von  Babes  Si 
CouNiL^*-*  aufgestellten  Kategorieen  beibehalten: 

1.  Association  verschiedener  Varietäten  derselben  Bakterienspecies 
(z.  B.  Staphylococc.  aur.  und  alb.). 

2.  Konstante  Association  zweier  verschiedener  Bakterienarten  (z.  B. 
Diphtheriebazillen  und  Streptokokken,  Tetanus  und  Eiterbakterien). 

3.  Association  gleichartig  pathogener  Arten  (z.B.  bei  Wundinfektionen, 
Streptokokken  und  mehrere  Staphylokokkenarten,  Streptokokken  mit 
Diplokokken,  A.  Baginsky'-^  1.  c). 

4.  Association  verschiedener  Infektionserreger,  hauptsächlich  septischer 
Bakterien  mit  anderen  Infektionserregern  (z.  B.  Streptokokken  mit  Typhus, 
Cholera,  Tuberkulose,  Pocken,  Pest,  Scharlach,  Masern  oder  auch 
nichtseptischer,  wie  Influenzabazillen,  Pneumokokken,  FniEDLÄNDERSche 
Bazillen  mit  Tuberkelbazillen  oder  Pneumokokken  mit  Influenzabazillen). 

5.  Association  eines  pathogenen  mit  einem  für  gewöhnlich  un- 
schädlichen Mikroorganismus  (z.  B.  bei  manchen  Arten  von  Gangrän 
Streptokokken  mit  gewissen  anacroben  Fäulnisbakterien,  ferner  bei  der 
gangränösen  Diphtherie  Diphtheriebazillen  mit  anaeroben  Fäulnisbakte- 
rien, das  gleiche  scheint  nach  den  Untersuchungen  von  Freymuth  & 
Petrüschky^"  bei  Noma  vorzuliegen.  Ferner  die  Mischinfektion  des 
KREiBOiiMschen  Bacillus  crassus  sputigenes,  sowie  von  Pseudodiphtherie- 
bazillen  mit  Tuberkelbazillen,  wie  diese  von  Ehret  ^^  und  Schütz '^  als 
nicht  allzuseltenes  Vorkommnis  beschrieben  wurde.    Weiterhin  die  Asso- 
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[»istionen  von  Protens  und  Streptokokken,  wie  sie  A.  Baginsky73  be- 
^elirieb,  sowie  Streptokokken  und  Staphylokokken  mit  Pyoeyanens. 

6.  Association  von  Bakterien  mit  Parasiten,  welche  keine  Bakterien 
Bind,  z.  6.  Tuberkulose  mit  Aspergillus  fumigatus,  Dysenteriebazillen 
iDit  Amöben  (Kruse  &  Pasquale^^).  Dabei  kommen  sehr  häufig  Kom- 
binationen dieser  Hauptkategorieen  unter  einander  vor,  so  dass  nicht  nur 

zwei,  sondern  noch  mehr  Arten  zusammen  im  Organismus  auftreten, 
z.  B.  Tuberkelbazillen,  Influenzabazillen  und  Streptokokken  (Petruschky 
1.  c).  So  beschreibt  A.  Baginsky  (1.  c.)  einen  Fall ,  in  dem  gleichzeitig 
Masern,  akute  Miliartuberkulose  und  allgemeine  Sepsis,  infolge  sekun- 
därer bifektion  mit  Streptokokken  vorlag.  —  Ich  selbst  habe  auf  der 
Erankenabteilung  des  Instituts  tWr  Infektionskrankheiten  einen  Fall  von 
Typhus  bei  puerperaler  Sepsis  und  mit  sekundärer  Influenzapneumonie 
beobachtet  Bei  der  betreffenden  Patientin  konnten  intra  vitam  Strepto- 
kokken im  Blut,  Typhusbazillen  im  Stuhl  und  Influenzabazillen  im  Spu- 
tum nachgewiesen  werden.  Es  ist  daher  bei  der  großen  Mannigfaltig- 
keit eine  erschöpfende  Aufzählung  der  in  praxi  zur  Beobachtung  kom- 
menden und  möglichen  Misch-  und  Sekundärinfektioueu  nicht  zu  geben. 

7.  Associationen  von  verschiedenen  Protozoen,  z.  B.  die  gleichzeitige 
Infektion  mit  den  Parasiten  der  Febris  tropica  und  der  Tertiana. 

Bezüglich  der  Verbreitung  im  Organismus  seitens  der  die 
Bakterienassociation  zusammensetzenden  Bakterienarten  kön- 
nen wir  folgende  Hauptgruppen  unterscheiden. 

1.  Bakterienassociatiouen  bei  welchen  die  verschiedenen 
Arten  lokalisiert  bleiben,  z.  B.  Tuberkelbazillen  und  pyogene  Bak- 
terien beim  Leichentuberkel.  • 

2.  Bakterienassociationen,  bei  welchen  die  primäre  und 
Bekundären  Species  sich  im  Organismus  verbreiten  (metasta- 
tische Mischinfektion,  Menge  1.  c.)  z.  B.  Typhusbazillen  und  Strepto- 
kokken bei  posttyphösen  Eiterungen,  Tuberkelbazillen  und  Streptokokken, 
Diphtheriebazillen  und  Streptokokken,  Pneumokokken  und  Streptokokken, 
Pestbazillen  und  Streptokokken  u.  s.  w.  Derartige  Fälle  zeigen  stets 
schweren  Verlauf.  So  werden  pleuritische  Exsudate,  in  welchen  gleich- 
zeitig mehrere  Bakterienspeeies  nachzuweisen  sind,  fast  ausnahmslos 
eitrig,  falls  dabei  anaerobe  Arten  beteiligt  sind,  sogar  jauchig. 

3.  Bakterienassociationen,  bei  welchen  die  primäre  Art 
lokalisiert  bleibt,  die  sekundären  dagegen  fortschreitende 
Verbreitung  zeigen.  Derartiges  sehen  wir  im  sogenannten  Cholera- 
tn)hoid,  das  eine  sekundäre  Infektion  des  Cholerakranken  mit  septischen 
Mikroorganismen  darstellt.  So  konnte  Peretz'^  durch  Milzpunktion 
iutra  vitam  bei  Choleratypho'id  pyogene  Kokken  in  der  Milz  nachweisen. 
Ferner  sehen  wir  dieses  häufig  bei  den  sekundären  septischen  Affek- 
tionen, welche  sich  an  Infektionskrankheiten  anscldießen,  wie  bei  Masern, 
Scharlach,  Typhus,  Pocken,  Diphtherie,  Pest  u.  s.  f.,  indem  die  ursprüng- 
liche primäre  Infektion  zum  Stillstande  und  zur  Abheilung  gelangt,  die 
sekundär  eingedrungenen  Mikroorganismen,  am  häufigsten  Streptokokken 
aber  sich  weiter  im  Organismus  verbreiten,  so  dass  nun  das  ursprüng- 
liche Krankheitsbild  vollständig  verändert  und  in  ein  rein  septisches 
^gewandelt  wird.  Bei  solchen  Fällen  finden  wir  dann  in  den  Kom- 
plikationen und  Metastasen,  die  sich  im  Anschlüsse  an  die  primäre 
Krankheit  zeigen,  nicht  die  primären  Krankheitserreger  z.  B.  bei  post- 
^yphösen  oder  postdiphtherischen  Eiterungen  nicht  den  Typhusbacillus, 
oder  Diphtheriebacillus,  sondern  ausschließlich  die  misch-  resp.  sekundär- 
infizierenden  Bakterien,  zumeist  Streptokokken,  welche  sich  im  Organis- 
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mu8  verbreitet  haben,  und  die  Ursache  der  Metastasen  und  Kompli- 
kationen wurden.  Dass  indessen  in  sehr  vielen  Fällen  auch  die 
primären  und  die  sekundären  Bakterienarten  gemeinschaftlich  sieh  ver- 
breiten, so  dass  wir  alsdann  Typhusbazillen,  Diphtherie-  und  Pestbazülen 
tt.  s.  f.  und  pyogene  Kokken  gleichzeitig  in  den  metastatischen  Herdai 
finden,  ist  bereits  soeben  erwähnt  worden. 

Auch  bei  der  krupösen  Pneumonie  können  wir  häufig  feststeUen, 
dass  die  eigentlichen  Erreger,  die  Pneumokokken,  in  der  Lunge  ver- 
bleiben, während  die  mischinfizierenden  Bakterien,  zumeist  Streptokokken, 
sich  verbreiten,  so  dass  wir  in  den  Komplikationen,  z.  B.  pleuritischen  und 
perikarditischen  Exsudaten,  Meningitiden  häufig  nicht  Pneumokokken, 
sondern  nur  Streptokokken,  im  primären  Lungenherde  dagegen  beide 
Arten  nachweisen  können.  So  konnte  ich  unter  24  genau  bakterio- 
logisch untersuchten  metapneumonischen  pleuritischen  Exsudaten  in  9 
Fällen  ausschließlich  Streptokokken  im  Exsudate  nachweisen.  Das 
gleiche  berichtet  R.  Pfeiffer "^  von  den  mischinfizierenden  Bakterien 
bei  Influenza.  So  konnte  R.  Pfeiffer  unter  drei  nach  Influenzapnen- 
monie  aufgetretenen  Pleuraempyemen  einmal  die  Lifluenzabazillen,  welche 
massenhaft  in  der  Lunge  vorhanden  waren,  im  pleuritischen  Exsudate 
nachweisen,  während  in  den  beiden  anderen  Fällen  je  einmal  der 
Fränkel -WEiCHSELBAUMsche  Diplococcus  und  Streptococcus  in  Rein- 
kultur gefunden  wurden.  In  diesen  beiden  Fällen  war  demnach  die 
sekundäre  Infektion  weiter  geschritten.  In  einem  anderem  Falle  von 
Komplikation  bei  Influenza,  Otitis  media  und  Meningitis,  fand  R.  Pfeiffeb 
im  otitischen  Eiter  Influenzabazillen  und  Pneumokokken  gemischt,  im 
meningitiöchen  Exsudate  dagegen  nur  die  Pneumokokken.  Hier  waren  also 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  beide  Arten,  die  primären  Influenzabazillen 
und  die  sekundären  Pneumokokken  metastasiert,  dann  aber  letztere  allein. 

Ebenso  ist  bei  Tuberkulose  bisweilen  eine  weitere  Verallgemeinerung 
der  sekundären  Streptokokken  oder  anderer  mischinfizierender  Bakterien 
als  der  Tuberkelbazillen  im  Organismus  zu  konstatieren.  Petrüschky 
(1.  c.)  berichtet  über  derartige  Fälle,  bei  welchen  post  mortem  eine  all- 
gemeine Streptokokkenseptikämie  bei  nicht  generalisierter  Tuber- 
kulose gefunden  wurde.  Auch  intra  vitam  konnte  Petrüschky  bei 
Phthisikem  Streptokokken  im  Blute  nachweisen.  Spengler  (1.  c.) 
berichtet  über  einen  Fall  von  Tuberkulose  mit  Streptokokken-Mischinfek- 
tion, bei  welchem  eine  Peritonitis  exsudativa  auftrat.  In  dem  Exsudate 
konnten  nur  Streptokokken  nachgewiesen  werden. 

Michaelis  ^  Meyer"  fanden  unter  10  positiven  Blutbefuuden  bei 
lebenden  Phthisikern  sechsmal  Staphylokokken,  einmal  Streptokokken. 

Sie  glauben,  dass  die  meisten  Phthisiker,  bei  welchen  die  Ehrlich- 
sche  Diazoreaktion  im  Urin  positiv  ausfällt,  an  einer  allgemeinen  Misch- 
oder Sekundärinfektion  leiden.  Jakowski  ^^  hat  bei  neun  im  hektischen 
Stadium  befindlichen  Phthisikem  intra  vitam  im  Blute  Bakterien  nach- 
gewiesen und  zwar  fünfmal  Staphylokokken,  zweimal  Staphylokokken 
und  Streptokokken,  zweimal  Streptokokken  allein. 

Auch  Hewelke^^,  Krause  ^<^  und  viele  spätere  Autoren  hatten  posi- 
tive Resultate  bei  ihren  Untersuchungen  des  Blutes  hochfiebemder  Phthi- 
siker auf  sekundäre  Bakterien. 

Mit  Recht  weisen  indessen  Hewelke  (1.  c.)  und  Kühnau®^  auf  die 
Bedeutung  der  Methodik  der  Blutentnahme  (cf.  Kap.  Untersuchungs- 
methoden) ftlr  die  Zuverlässigkeit  der  bei  solchen  Untersuchungen  ge- 
fundenen Resultate  hin. 
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Weitaus  die  zuverlässigsten  Resultate  ergiebt  die  direkte  Venen- 
[)nnktion.  Die  PETRUsCHKYsche  Blutentnahme  mittels  sterilen  Schröpf- 
k^opfes  dürfte  nur  in  den  Händen  sehr  geübter  Untersucher  einwandsfreie 
Befunde  liefern,  da  bei  ihr  zu  leicht  saprophytisch  auf  der  Haut  lebende 
Mikroorganismen,  besonders  Staphylokokken,  von  der  Hautwunde  her 
sich  dem  Blute  beimengen  können. 

Ganz  zu  verwerfen  ist  die  Blutentnahme  zwecks  kultureller  Unter- 
suchung durch  einfaehen  Hauteinstich.  Hewelke  (l.  c,)  hatte  unter 
27  Fällen,  in  welchen  er  das  Blut  durch  Hauteinstich  gewann,  14  mal 
positive  Resultate,  in  den  gleichen  27  Fällen  dagegen  nur  dreimal,  als 
die  Blutentnahme  durch  direkte  Venenpunktion  geschah.  Daher  ist 
den  Untersuchungsergebnissen,  bei  welchen  nicht  mit  einwandsfreier 
Methodik  gearbeitet  vrurde  und  bei  welchen  dann,  wie  es  in  der  Regel 
heißt,  »Staphylokokken  verschiedener  Art«,  im  Blate  kulturell  gefunden 
wurden,  irgend  ein  beweisender  Wert  nicht  beizulegen.  Denn  be- 
sonders Staphylokokken  sind,  wie  erwähnt,  die  regelmäßigen  Bewohner 
der  Hautobertiäche,  seitens  der  Streptokokken  ist  dies  weit  weniger  der 
Fall. 

Auch  die  Influenzabazillen,  welche  zu  Zeiten  von  Influenzaepidemieen 
neben  den  Streptokokken  und  Pneumokokken  eine  der  häufigsten  und 
verderblichsten  Sekundärinfektionen  bei  Tuberkulösen  bilden  (R.  Pfeif- 
fer, Petruschky,  C.  Spengler  1.  c),  entfalten  bisweilen  ein  solches 
Wachstum  bei  Tuberkulösen,  dass  hinter  ihren  Wirkungen  die  primäre 
Tuberkulose  völlig  zurücktritt.  Man  findet  alsdann  bei  der  Obduktion 
weit  ausgedehnte  pneumonische  Infiltrate  mit  Reinkulturen  von  Influenza- 
bazillen im  Exsudate  und  Gewebe  der  Lungen.  Mit  R^-cht  drückt 
sich  R.  Pfeiffer  (1.  c.)  bezüglich  solcher  Fälle  dahin  aus,  dass  dies 
Tuberkulöse  sind,  die  an  ihrer  Influenza  gestorben  sind. 

Ebenso  treten  bei  Diphtherie  sehr  häufig  im  Verlaufe  der  Krankheit 
die  Misch-  und  Sekundärinfektionen,  vornehmlich  Streptokokken  und 
auaerobe  Fäulnisbakterien  mit  toxischen  Wirkungen,  vollkommen  in  den 
Vordergrund  (Frosch  ®2)^ 

Baumgarten  *^  legt  den  Misch-  und  Sekundäriufektionen  bei  gewissen 
Infektionskrankheiten,  wie  Diphtherie,  Pocken,  Typhus,  sogar  eine  regel- 
mäßige Wirksamkeit  beim  Zustandekommen  der  bei  diesen  Infektionen 
znr  Beobachtung  kommenden  typischen  Gewebsveränderungen  bei,  in- 
dem er  annimmt,  dass  die  Bildung  der  Pseudomembranen  bei  Diphtherie, 
dfe  Darmulzerationen  oder  Eiterungen  bei  Typhus  (cf.  Kap.  Typhus- 
^acillus  Bd.  n),  die  Suppuration  der  Pockenpusteln  stets  nur  unter  der 
ffitwirkung  der  sekundären  Mikroorganismen  zustande  kommen  könne. 

4.  Bakterienassociationen,  bei  welchen  die  primäre  Art 
^Jch  verbreitet,  die  misch-  und  sekundär  infizierenden  Spe- 
^'^©s  dagegen  lokalisiert  bleiben. 

Dies  ist  die  am  häufigsten  zu  beobachtende  Kategorie.  Bei  allen 
Infektionskrankheiten  finden  wir,  sobald  entzündliche  und  ulzerative 
J^^ränderungen  sich  an  Stellen  des  Körpers  befinden,  die  mit  der  Luft 
^^mmunizieren,  wie  schon  oben  erwähnt,  neben  den  primären  lufektions- 
^^egem  stets  noch  andere  Bakterienarten,  so  in  den  typhösen  Darm- 
^^erationen  Streptokokken,  Bact.  coli  und  andere,  bei  den  meisten  Fällen 
^on  Influenza  neben  Influenzabazillen,  Pneumokokken  und  Streptokokken, 
^^  einige  Beispiele  anzuführen.  Der  gewöhnliche  Verlauf  ist  dann 
derart,  dass  die  primären  Infektionserreger  allein  sich  weiter  verbreiten, 
iie  übrigen  Arten  aber  lokalisiert  bleiben,  oder  doch  eine  weniger  ausge- 
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breitete  Verbreitung  zeigen.  Auch  bei  Tuberkulose  ist  der  häufigste  Be- 
fund, welchen  man  bei  Schnittuntersuchungen  von  Cavemenwandungen 
erheben  kann,  der,  dass  die  sekundären  Bakterien  nur  eine  Strecke  weit 
vom  Kavemenrande  her  in  das  Gewebe  eingedrungen  sind. 

Die  allgemeine  metastatische  oder  gar  septikämische  Verbreitung  der 
Misch-  und  Sekundärinfektionen,  von  der  sub  2  und  3  gesprochen  würde, 
stellt  demnach  wohl  stets  eine  mögliche  Gefahr,  aber  glttcklicherweiae 
immerhin  die  Ausnahme  bei  den  so  häufig  in  praxi  zur  Beobachtung 
kommenden  Misch-  und  Sekundärinfektionen  vor.  Stets  sind  dieses  dann 
allerschwerst  verlaufende  Fälle,  bei  denen  man  zumeist  in  die  Lage 
kommt,  die  intra  vitam  gestellte  bakteriologische  Diagnose  in  Autopsia 
bestätigen  zu  können. 

Was  die  Häufigkeit  der  einzelnen  Mikroorganismen-Asso- 
ciationen  angeht,  so  ist  bereits  aus  dem  oben  Gesagten  zu  entnehmen, 
dass  wir  zumeist  pyogene  Kokken  und  unter  diesen  wiederum  die 
Streptokokken  als  häufigste  Misch-  und  Sekundärinfektion  bei  alleo 
möglichen  Infektionskrankheiten  antreflbn.  Nach  dem  UbereinstimmeDden 
Urteil  aller  Autoren  (Corxet**,  Petrusghky,  Spengler  1.  c,  Vincent^), 
ist  die  begleitende  Streptokokkeninfektion  auch  stets  weit  gefahrheher 
und  ungünstiger  für  den  Verlauf,  als  diejenige  mit  anderen  pyogenen 
Mikroorganismen  z.  B.  Staphylokokken. 

Nächst  diesen  Bakterienarten  treflen  wir  am  häufigsten  Pneumo- 
kokken, sowie  Bacterium  coli -Arten,  femer  zur  Gruppe  der  Fried- 
LÄNDERschen  Bazillen  gehörigen  Kapselbazillen,  letztere  besonders  bei 
Infektionen  des  Nasenrachenraumes,  sowie  zu  Zeiten  von  Influenzar 
epidemieen  Influenzabazillen  als  Ursache  der  Misch-  und  Sekundär- 
infektion. 

In  seltenen  Fällen  können,  wie  leicht  erklärlich,  alle  möglichen 
anderen  Associationen  zustande  kommen.  So  berichtet  Danielssen** 
und  nach  ihm  viele  andere  Autoren  über  das  gleichzeitige  Vorkommen 
von  Lepra  und  Tuberkulose,  weiterhin  treten  zu  puerperalen  Strepto- 
kokkenafiektionen  nicht  allzu  selten  sekundär  echte  durch  den  Löfflbb- 
schen  Diphtheriebacillus  verursachte  diphtherische  Wundinfektionen  so- 
wie anaerol)e  Bakterien  hinzu,  so  dass  das  Bild  der  gangräneszierenden 
Wunddiphtherie  entsteht,  während,  wie  erinnerlich,  das  Verhalten  bei 
der  gemeinen  Diphtherie  ein  umgekehrtes  ist,  indem  hier  sekundär  zu 
den  Diphtheriebazillen  Streptokokken  und  anaerobe  Bakterien  sich  zu- 
gesellen. Nach  den  Beobachtungen  Slawyks®^  auf  der  HEUBNERSchen 
Kinderklinik  kommen  femer  relativ  häufig  Misch-  und  Sekundär- 
infektionen von  echten  Diphtheriebazillen  bei  Masern  und  seltener  bei 
Scharlach  vor. 

Ebenso  können  zu  Influeuzabazillen  bei  ausgebreiteten  nicht  in 
Resolution  übergehenden  Influenzapneuraonieen  sekundär  Tuberkelbazillen 
hinzukommen,  so  dass  eine  käsige  Pneumonie  entsteht  (R.  Pfeiffer  1.  c.) 

Kurz,  alle  beobachteten  und  möglichen  Mikroorganismen-Associationen 
sind  im  Rahmen  dieses  Kapitels  überhaupt  nicht  völlig  zu  erschöpfen- 
Ftir  jüngere  und  nicht  genügend  erfahrene  Bakteriologen  möchte  ich 
indessen  nochmals  hier  auf  die  Gefahr  aufmerksam  machen,  welche  die 
mischinfizierenden  und  sekundären  oder  die  einfach  in  den  Sekretea 
saprophytisch  lebenden  Bakterien  bei  Infektionskrankheiten,  deren  spezi- 
fische Erreger  uns  noch  unbekannt  sind,  wie  bei  den  akuten  Exanthemen, 
Syphilis,  Gelenkrheumatismus  u.  s.  w.  bei  der  Suche  nach  den  Erregern 
dieser  Affektionen  bieten.  —  Besonders  die  Anfängern  nicht  so  bekanntem 
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ßapropliyteii  wie  die  zur  Klaase  der  Xeroae  und  Föendödiplitberiebazillen 
gehörigeD  Bakterien  sowie  die  Sme^imibazilleu,  welche  man  in  allen  mög- 
lichen pathologischen  aber  aueli  normalen  Se-  und  Exkreten  ödimarotzend 
finden  kann,  sind  ?*ebrni  häutig  uIh  spezitisclie  Erreger  au^^eseheu  wnrdeiL 

Wie  wir  ans  dt*n  bisherigen  BiMibaehtnTjgeu  tUier  Miseh-  und  »Sekundär- 
iiifektiimen  heim  Älrnt^eheo  ersehen  haben,  kihmen  wir  diesen  scbild- 
lifhe  Wirkungeil  auf  den  Verlauf  eiiirr  Infektion  zuerkennen,  worauf 
bereits  Ehrlich  im  Jahre  1882  aiifmerknam  mar hte  (Char,  Ann. VII.  Jahrg., 
S,  223).  Diese  können  auf  die  mannigJaehste  Art  zustande  koninieu, 
wirtilMT  vitdfarh  experimetitell  gearbeitet  wurde- 

Vor  allem  kann  dnreh  die  Ihikterienassoeiatioii  die  Virulenz 
gegenseitig  gesteigert  werden. 

So  zeigte  MfiXTl****^  dass  die  gleichzeitige  Einverleibuög  von  stenlisierten 
Proteus kultarcn  die  Virulenz  von  rneuuKi-,  Htreptu-  um!  8tftphybkr>kkeu  er- 
höht. Nach  RnNKALi^''^  solle ü  Bakterien  aul'  tetanuao^lft haltigen  NahrhMeu 
getüchtet  au  Virulenz  stark  zunehmen.  Naeh  Fksslhh'^'^  BoHeu  leheude 
Prodiglosuskulturen  vinileuzsteigernd  auf  Btreptokokken  wirken,  dm  gleiche 
zeigten  für  Stieptokokkeu  und  andere  pyogeue  Mikroorganismen  durch  die 
Kombination  mit  verschiedeneD  Arten  lebwider  Eiterungjgerreger  und  Sapro- 
phneu  ÜRAWITZ  ^*  und  TuiiMHETTÄ^''^.  EheuHo  wird  nach  Faxe ^-^  und  MChl- 
JiiLWN'*"  die  Virulenz  voa  Pneumakokken  durch  gleichzeitige  Verimpfuag  mit 
Mikbrund,  nach  Moöxy^^  auch  durch  Association  mit  8taphyloki>kken  iia  Tier- 
eiperimente  erhöbt.  Sehr  eingebende  experimentelle  rutersurhimgen  liegen 
über  den  viraleuzsteigernden  Eintiuss  der  Association  von  Streptokokken  und 
hiphtheriebazillen  vor. 

So  zeigten  Korx  &  YKitstN^^.  dass  bei  der  gleichzeitigen  Injektion  von 
^Streptokokken  und  einer  abgesehwilchten  für  sieh  allein  nicht  mehr  tödlichen 
hiphtherieknltur  die  Meerschweinchen  rasch  an  Diphtherie  zu  Grunde  gingen. 
Sie  schließen  daraus,  dass  die  Streptokokken  einen  erhöhenden  Einfkaä  auf 
die  Vinilenz  der  Uiphtlicriebazillen  auatlhen.  Zum  gleichen  SchlussM  ge- 
bngen  Schnkidkr^^.  Finck'-''*  imd  spatere  Autoren,  liAnnH%ii^^'^  schreiht 
iuf  Grand  seiner  Tierexpenmente  der  Misehinfektion  zwi:?chen  Streptiikokken 
und  Diphtheriebazillen  eine  ausscldaggeheude  Hedenhing  für  die  Ausdehnung 
fi^r  Pseudomembranen  zu.  zu  den  gh-ichen  Ergebnissen  gelangt  Hy.nKNT^"**. 
Eben  abweichenden  Standpunkt  nimmt  y.  DisciKUN  ^'***  ein,  indem  er  hei 
äff  AasöCiÄtion  zwischen  Dipbtherielmzillen  und  Streptokokken  nicht  die 
Virulenz  der  ersteren,  wohl  aber  die  der  letzteren  gesteigert  findet. 

B^zflglieh  des  Eiutlusses  miHchinfiziei ender  Bakterien  auf  Tuherkelbaiillen 
teilen  Bacmj  JA  UTEN  ^*^'  und  Fawluvvsky  *^2  mit^  tjnäs  die  gleichzeitige  Ein- 
^Wbnng  von  Eiterbakterien  den  Verlauf  der  experimentell  erzeugten  Tuber- 
kidoM  aknter  gestaltet. 

Das  gleiche  erzielt  nach  Vl^T'K^T  *^^  die  Kombination  von  Streptokokken 
™t  T\T>hus  bei  Experimenten  au  Kaninchen.  A.  Was8erm.\jsx  ''^^  dagegen 
feonub?  sieh  hei  seinen  Exi»erimenten  an  Meerschweinchen  nicht  von  einem 
virakozäteigemden  Eindnss  der  Streptokokken  auf  Typlmahazilleu  nberzeugen, 
^dmehr  siebt  er  die  Ursache  des  schwereren  Verlaufes  l)ei  Miscliinfektioii 
^tni  «%cptokokken  und  Typhus  in  einer  direkten  Summierung  der  beiden 
Stkdliebkeiten.  —  Kach  Mkthcfinikoff  (L  c.j  wirkt  eine  dem  liaet.  coli  ahn- 
^<^y  Bakterienart,  sowie  Sarciua  ventricidi  wachstnmdbegünstigeiid  auf  Cholera, 
^ Ahnend  lindere  Bakterien  is.  oben!  hemmend  wirken.  Auch  Sanarelij  *^% 
liUnisTEix  Ä  ZtMrr>'>*^  A(UihK>^j  Lew  0^  Tuhmas^""'  ziehen  aus  ihren 
^►maifcüten  den  Sebluss,  dass  Mlschiufektioneu  mit  Bakt.  coli  und  anderen 
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Bakterien,  Levy  &  Thomas  mit  Proteus  die  Virulenz  von  Typhus  und  Cholera 
steigern. 

Besonders  eingehend  wurde  experimentell  der  Einfluss  geprüft,  w^lie 
die  gleichzeitige  Anwesenheit  von  andei*en  Bakterien,  Staphylokokken,  Pro 
digiosus  und  anderen  Saprophyten  auf  die  Wirksamkeit  von  anaäroben  li 
fektionserregem  ausübt.  So  konnten  Vaillard  &  Rouget  (1.  c.,  s.  oben)  zeigei 
dass  durch  Waschen  vollständig  giftfreie  Tetanussporen  überhaupt  kdne 
Tetanus  erzeugen,  wohl  aber  wenn  sie  zugleich  mit  anderen  aeroben  Keimei 
wie  dies  bei  den  natürlichen  Infektionen  mit  tetanussporenhaltigem  Matem 
immer  der  Fall  ist,  in  den  Körper  gelangen. 

Auch  für  malignes  Oedem  und  Rauschbrand  konnte  experimentell  eii 
Begünstigung  der  Infektiosität  durch  gleichzeitig  beigemischte  aärobe  Sapn 
phyten  gezeigt  werden  (Roger  i^^»,  Penzo^^^,  BessonI^^).  Nach  Fastec 
haben  dabei  die  mischinfizierenden  aeroben  Arten  die  Rolle  inne,  dass  8 
durch  Aufzehren  des  Sauerstoffes  den  ana^roben  Arten  günstige  Lebens-  m 
Yermehrungsbedingungen  schaffen,  nach  Eedbowski^^^,  aber  sollen  danebc 
die  mischinfizierenden  aeroben  Bakterien  bei  ihrer  Vermehrung  eine  besondei 
Substanz  ausscheiden,  auf  Kosten  deren  das  Wachstum  der  Anaäroben  v< 
sich  geht. 

Wir  ersehen  sonach  aus  den  vorstehenden  Versuchen,  dass  infolß 
Bakterienassociation  die  Virulenz  von  Infektionserregern,  w^enigstens  h 
Tierexperimente  gesteigert  werden  kann  (cf.  die  Arbeit  Fünck's  \Üh 
Dipht.-Streptok- Mischinfektionen).  Damit  stimmen  auch  manche  Bi 
obachtnngen  am  Menschen  überein,  die  wir  bei  Misch-  oder  beim  Eii 
tritt  von  Sekundärinfektionen  machen  können.  —  So  tritt  bei  Tube: 
kulösen,  völlig  im  Einklänge  mit  den  oben  erwähnten  Tierexperimente 
von  Baumgarten,  im  Anschlüsse  und  unter  dem  Einflüsse  einer  Sekunda] 
Infektion,  gewöhnlich  eine  mehr  oder  minder  beträchtliche  frische  üb 
vermehrte  Aussaat  neuer  Tuberkelknötchen  auf. 

Indessen  ist  dieser  indirekte  VTeg,  d.  h.  die  Vimlenzsteigerung  de 
primären  Infektionsstoffes  nicht  die  einzige  und  nicht  einmal  die  wichtigsl 
Ursache  der  deletären  Wirkung  von  Misch-  und  Sekundärinfektione 
beim  Menschen.  Vielmehr  ist  die  VTirkung  der  Misch-  un 
Sekundärinfektion  in  den  schwereren  Fällen  vor  allem  in 
dass  sich  neben  einer  Infektion  bei  dem  gleichen  Individuui 
nunmehr  eine  unabhängig  einhergehende  zweite,  oder  fall 
es  sich  um  eine  multiple  Misch-  oder  Secundärinfektio 
handelt,  sogar  noch  eine  dritte  entwickelt.  Dabei  können  aUe 
dings  durch  die  kombinierte  VTirkung  der  Infektionserreger  Störungen  i 
Organismus  auftreten,  zu  denen  jede  einzelne  Art  für  sich  allein  nid 
beföhigt  ist,  ein  Punkt,  auf  welchen  Pesina  &  Hoül^^*  besonden 
Gewicht  legen.  Dies  ist  ganz  besonders  wichtig  bei  solchen  Infektion 
krankheiten,  die  wir  durch  spezifische  (cf  Kapitel  „Spezifizität^*)  Mitt 
therapeutisch  bekämpfen  wollen,  worauf  für  die  Behandlung  der  Tube 
kulose  mittels  Tuberkulins  vornehmlich  R.  Koch  und  seine  Schfil« 
hingewiesen  haben.  —  Es  ist  ohne  weiteres  einleuchtend,  dass  ein  ai 
Tnberkelbazillen  gewonnenes  Präparat  nur  auf  eine  durch  TuberkelbaziUe 
hervorgerufene  Infektion,  nicht  aber  auf  die  neben  dieser  einhergehende 
heterologen  Infektionen  wirken  kann.  Dasselbe  gilt  für  das  Diphtherie 
serum,  welches  ebenfalls  nur  Produkte  der  Diphtheriebazillen,  niemal 
aber  die  Misch-  und  Sekundärinfektionen,  Streptokokken,  anaerobe  Bai 
terien  irgendwie  in  ihrer  Thätigkeit  im  Organismus  beeinflussen  kani 
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Darch  das  Hinzukommen  einer  zweiten  oder  bisweilen 
auch  dritten  Infektion  wird  das  Krankheitsbild  infolge  der 
Summierung  und  Kombination  der  Wirkungen  der  einzelnen 
Infektionserreger  ein  neues*).  Am  eingehensten  hat  diese  Punkte 
ftr  die  Misch-  und  Sekundärinfektion  bei  Lungentuberkulose  Oetner  ^^^ 
im  WEiCHSELBAUMSchen  Institute  untersucht.  Ortner  kommt  auf  Grund 
dieser  Untersuchungen  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Lungenphthise  durch 
die  kombinierte  Aktion  verschiedener  Krankheitserreger,  der  Tuberkel- 
bazillen einerseits,  der  Pneumonie  —  und  Eiterkokken  andererseits 
zastande  kommt.  Die  in  den  phthisischen  Lungen  stets  vorhandenen 
exsudativen  pneumonischen  Herde  sind  nach  diesem  Autor  immer 
die  Folge  der  misch-  und  sekundärinfizierenden  Bakterien,  vor  allem 
von  Diplokokken,  welche  Ortner  Micrococcus  pneumoniae  nennt.  „Man 
muss"  nach  Ortner  „in  der  tuberkulös  afSzierten  Lunge  zweierlei 
pathologische  Prozesse  auseinanderhalten,  jene  der  Bildung  von  Tuberkeln 
und  jene  der  Entwicklung  pneumonischer  Prozesse.  Beide  sind  ätiologisch 
Ton  einander  verschieden.  Denn  die  bei  Lungentuberkulose  so  häufig 
Yorkommenden  pneumonischen  Prozesse  sind  Produkte  der  Thätigkeit 
der  misch-  und  sekundärinfizierenden  Bakterien,  die  Tnberkeln  jener 
des  Taberkelbacillus.'^  A.  Fränkel^i^  dagegen  möchte  die  Bedeutung 
der  sekundären  Mikroorganismen  bei  Lungentuberkulose  auf  besondere 
Fonnen  von  pneumonischen  Herden  bei  Phthisikem  einschränken,  bei 
welchen  das  Exsudat,  zum  Unterschiede  von  den  durch  den  Tuberkel- 
bacillus  hervorgebrachten,  reichliche  Eiterzellen  einschließt.  Den  Ueber- 
gang  von  Streptokokken  in  das  Blut  bei  tuberkulösen  Sekundärinfektionen 
(8.  oben)  hält  Fränkel  fbr  sehr  selten;  er  glaubt,  dass  das  hektische 
Fieber  „die  Streptokokken -Curve",  bei  Phthise  darch  Eesorption  von 
toxischen  Produkten  der  Streptokokken  hervorgebracht  werde. 

Besonders  schön  tritt  dieses  Nebeneinanderhergehen  von  Taberkulose 
und  Mischinfektion  in  einem  Falle  von  gemischt  tuberkulös  eitriger 
Meningitis  hervor,  den  Pesina  &  Horl^^*  anführen.  Es  fanden  sich 
neben  dem  Tuberkelbacillus  in  dem  meningitischen  Eiter  der  Diplo- 
cocens  lanceolatus;  und  zwar  tiberwogen  an  der  Basis  die  Tuberkel- 
bazillen, an  der  Konvexität  die  Diplokokken,  also  entsprechend  den 
biologischen  Eigenschaften,  die  wir  von  jedem  einzelnen  dieser  Infektions- 
erreger kennen. 

Auch  ftir  andere  Infektionskrankheiten,  als  die  Tuberkulose,  wurde 
auf  dieses  unabhängige  Nebeneinandergeben  der  sekundären  Infektion 
als  Hanptursache  fftr  die  im  Verlaufe  der  Mischinfektion  auftretende  Er- 
fickwerung  des  Krankheitsverlaufes  hingewiesen.  So  bei  den  im  Ver- 
laufe  von  Typhus  abdominalis  bisweilen  auftretenden  schweren  sekun- 
dären Infektionen  mit  Streptokokken  von  A.  Wassermann  (1.  c).  Durch 
die  Hinzuaddierung  des  den  Streptokokken  eigentumlichen 
Erankheitsbildes  zu  dem  primären  bekommt  dieses  alsdann 
den  Ausdruck  des  »septischen«,  bei  Tuberkulose  sehr  häufig 
den  des  sogen,  »hektischen«.  Ja,  wie  schon  oben  erwähnt,  kann 
das  sekundäre  Bild  vollkommen  in  den  Vordcrgnmd  treten,  während 
die  primäre  Infektion  zum  Stillstand  gelangt  oder  sogar  völlig  abgeheilt 
H  sodass  die  betr.  Individuen  nur  mehr  an  ihrer  Misch-  und  Sekundär- 

*)  Nicht  in  allen  Eällen  muss  indessen  eine  Sekundärinfektion  besondere  kli- 
nische Symptome,  bei  Tuberkulose  z.  B.  Fieber,  machen.  —  Diese  Fälle  bezeichnet 
C.  Spekoler  (I.  c.)  als  »passive  Mischinfektion«  im  Gegensatze  zur  »aktiven«,  die 
sieh  stets  in  einem  Einflüsse  auf  das  Erankheitsbild  bei  Tuberkulose  äußert. 
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infektioD  leiden  und  nicht  allzuselten  daran  zu  Grunde  gehen.  Es  sind 
dies  die  Fälle,  die  wir  nicht  allzuselten  nach  schweren  Infektionen  von 
Scarlatina,  Typhus,  Diphtherie,  Pest  u.  a.  m.  unter  den  Erscheinungen 
der  Sepsis  sterben  sehen,  und  bei  denen  wir  sodann  im  Blute  und  allen 
Organen  massenhaft  Streptokokken,  von  den  primären  Krankheitserregern 
aber  nichts  mehr  finden. 

Die  Dauer  der  Misch-  und  Sekundärinfektionen  kann,  be- 
sonders bei  Tuberkulose  eine  sehr  lange  sein.  So  sind  Fälle  beschrieben 
worden,  und  ich  selbst  habe  solche  beobachtet,  in  denen  bei  Phthisikern 
die  sekundär  infizierenden  Influenzabazillen  über  ein  Jahr  lang  stets 
im  Kavemensputum  nachgewiesen  werden  konnten.  Andererseits  in- 
dessen sind  eine  große  Anzahl  gut  beobachteter  Fälle  von  Tuberkulose 
bekannt,  (Spengler  1.  c.  Zeitschrift  f  Hyg.),  bei  welchen  eine  vorher 
sicher  nachgewiesene  Sekuudärinfektion  wieder  schwand. 
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VI. 

Infektion  und  allgemeine  Reaktion. 

Von 

Dr.  Ferdinand  Blumenthal, 

PriYatdozent  in  Berlin. 


Das  Gebiet  der  Infektion  und  allgemeinen  Reaktion  ist  ein  so  um- 
fassendes, dass  es  tief  eingreift  in  die  Darstellung  der  allgemeinen  patholo- 
gischen Anatomie,  der  pathologischen  Chemie  und  die  Lehre  von  der  Bio- 
logie der  Bakterien.  In  dem  mir  gegebenen  Rahmen  ist  eine  erschöpfende 
Behandlung  des  Themas  nicht  möglich,  auch  an  dieser  Stelle  nicht 
nötig,  da  die  einzelnen  Veränderungen  im  Organismus,  welche  durch 
die  Iiifektion  gesetzt  werden,  sowie  die  einzelnen  reaktiven  Vorgänge 
ausführlich  in  den  hierfür  bestimmten  Kapiteln  beschrieben  werden.  — 
Meine  Aufgabe  habe  ich  deshalb  so  aufgefasst,  alle  diese  getrennt  be- 
schriebenen Vorgänge  in  Kürze  zusammenfassen  und  ihre  Beziehungen 
zur  klinischen  Medizin  zu  beleuchten,  so  dass  das  Kapitel  Infektion 
und  allgemeine  Reaktion  zwar  nicht  alle  Fragen  und  diese  erschöpfend, 
so  doch  als  einheitliches  Ganze  vom  Standpunkt  der  klinischdn  Medizin 
behandelt.  Die  einzelnen  Fragen  werden  in  den  entsprechenden  Kapiteln 
dieses  Buches  eingehend  besprochen  werden. 

Das  Eindringen  von  Infektionskeimen  oder  deren  Stoffwechselpro- 
dukten in  den  Organismus  erzeugt  Veränderungen,  welche  in  der  ver- 
schiedensten Weise  auftreten  können.  Es  sind  dies  Veränderungen 
pathalogisch-anatomischer  oder  chemischer  Natur,  welche  in  den  Zellen 
und  Säften  hervorgerufen  werden.  In  diesen  Veränderungen  erblicken 
wir  das  VTesen  der  Infektion  und  in  dem  Kampfe,  welchen  die  Zellen 
des  Organismus  gegen  die  Infektionserreger  beginnen,  in  dem  Wider- 
stand, den  sie  leisten,  um  die  Wirkungen  der  toxischen  Erzeugnisse 
abzuschwächen  und  zu  vernichten,  die  Reaktion  des  Körpers  auf  den 
Infektionsi)rozess. 

Die  reaktiven  Vorgänge  im  Organismus  sind  teils  allgemeiner 
Natur,  d.  h.  es  treten  dabei  Erscheinungen  zu  Tage,  welche  bei  den 
verschiedensten  Infektionen  immer  dieselben  sind,  teils  sind  sie  spezifisch, 
indem  sie  sich  nur  an  die  Infekticm  bestimmter  Mikroorganismen  an- 
schließen, d.  h.  es  erfolgen  ganz  bestimmte  reaktive  Prozesse  auf  das 
Eindringen  ganz  bestimmter  Mikroorganismen. 

Die  Art  der  Reaktion  des  Organismus  ist  nun  nicht  bloß  abhängig 
von  der  Intensität  des  Wachstums  der  Krankheitserreger  oder  der  Menge 
der  Gifte,   welche  sie  bildete,  sondera  es  ist  von  gi-oßer  Bedeutung,  an 
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welchem  Orte  die  lufektinn  stattfindet:  nl>  es  sieb  um  eine  lufek* 
doB  in  einem  Icbenswiehtigeii  Organe  bandelt,  oder  Mm  eine  S(dehe,  die 
sich  über  den  ganzen  KOrper  verbreitet:  rdi  in  der  Nabe  des  giftemptind- 
liehen  Centnims  oder  in  dest^en  Entfernung.  Sc»  Beben  wir  ganz 
intensive  Erysipele  ohne  jedes  Fieher  verlaufen,  während  iii  anderen 
Fällen  sehr  buhe  (rrade  von  Tempera tnrerbühung  beidiacbtet  werden. 
In  beiden  Fällen  sind  es  dieselben  Streptokokken,  welebe  wir  ans  dem 
Krankbeitäberd  zllehten,  nnd  selbgt  an  den  gezllebteten  Streptokokken 
rermögei»  wir  kaum  einen  Unteri^ehied  zu  entdecken  in  dem  Grade  der 
V'imlenz  derselben. 

Aber  die  kliniacbc   Heobaehtung  bat  gerade  beim  Erysipel  gelehrt, 
das»  ftlr  die  Entsteh uug  des  Fiebers  der  Sitz  des  Prozesses  eine  große 
Rolle  s]>ielen  kann.    Erysipele  an  den  Extremitäten  sind  häufig  lieberlos. 
Oei5ichtsery8i|>ele  machen  in  den  weitaus  meisten  Fällen  nur  ein  niäüiges 
Fielier  zwischen  38*^*  und  39";  aber  die  Kopferysipele  gehen  fast  stets 
einber  mit  den   hüebstcn    Temperaturen  ülier  40".     Es  wäre  also  ver- 
teWt  zu  behaupten,    das    Erysipel   verliefe   immer  in    einer   ganz    be- 
stimmten Weise  oder   habe   eine   bestimmte    Tempera tnrkurve.      Wober 
knüjnit  dies  nun?     Es  ist  leiebt  zu  begreifen,  dass  ein  Erysii>el  an  den 
Extremitäten  weniger  Fieber  erzeugt,  als  ein  solebce  auf  der  beluiaiien 
Kopfbaut,   wenn   wir  annehmen,  dass  das   Fieber   hervorgerufen    wird 
ibrch  einen  toxischen  Reiz  des  Würmeeentnvms  (ARoxsoiiN-SACHsscher 
Fieberstich).      Es    w^erden    die    toxisebeu    Produkte,     welche    an    den 
Extremitäten    durch    die    Erysipelkokken    gebildet    werden,    durch    die 
Körperflllssigkeit  verdünn t.  bis  sie  zu  den  ti ebererregenden  Zentren  ge- 
langen: dagegen  kommen  die  von  der  Kopfhaut  resorbierten  Toxine  in 
koDientrierter  Form  zu  den  Meningen  und  ileni  Cereln'um.     IIinz«get\lgt 
mtts»  noch  werden»  dass  eine  Entzündung  der  Kopfhaut  eine  w^eitaus 
j:rfiBere  Störung  fUr  die  Zirkulation  im   Gebirn  bedeutet,  als  eine  Ent- 
rundung an  den  Extremitiiten. 

Auch  bei  anderen  Erkrankungen,  wie  z.  B.  bei  der  Taberknlose, 
»elöö  wir»  dass  sie  l»ald  mit  böbereni  Fieber  vergesellsebaftet  ist,  bnld 
•ter  jß^nnz  tieberlos  verläuft.  Nicht  der  Ort  allein  der  Infektion  ist  hier 
4w Ausschlaggebende,  nicht  die  anatomisclie  Ausdehnung  des  IVozesse»,  da 
e*  nic'lit  selten  vorkommt,  dass  vmi  zwei  Phtbisikern  mit  gleicli  großen 
Kavernen,  gleich  vimlenten  Tuberkelbazillen,  der  eine  ein  hohes  Fieber 
xeigt,  der  andre  dagegen  nicht  Hier  kann  es  nicht  der  Tuberkelbacillus  sein, 
^<?T  (las  Fieber  hervorruft,  sondern  es  müssen  andere  tiehererregende 
Mikroorganismen  -  Staphyh^kokken  und  Streptokokken  —  sich  zu  dem 
Tßberfcelfiaeillus  hin7Aigesellen ,  damit  das  Fielier  zustande  kummt. 
Üaa  Fieber  kann  also  der  Ansdruck  sein  einer  Miscbinfek- 
tioa.  Damit  ist  aber  nicht  gesagt,  dass  jede  Mischiufektion  Fieber 
h^Tvorruft.  Es  kann  sogar  das  Hinzukommen  eines  au  und  f\lr  sieb 
patbogenen  Mikrfd)en  zu  einem  zweiten  ebenfalls  patbogenen  etwas 
^^önstiges  bedeuten.  So  wissen  wir  aus  den  Untersuchungen  von  Emme- 
•i^cui",  dass  die  gleichzeitige  Impfung  vi>n  Erysipelkokken  die  Wirkung 
fl^r  Milzbraudbazillen  abschwächt,  ja  er  konnte  sogar  durch  intra%'enö8e 
EiiMpritzung  von  Erysipelkokken  ausgebrochenen  Milzbrand,  der  aller- 
^ißgs  durch  wenig  \irulente  Kulturen  bedingt  war,  heilen.  Den  gleichen 
Effekt  erzielte  HorrTiARu*^  durch  Pyocyaneusinjektion  nnd  Burnxiiu' 
önreh  sterilisierte  Kulturen  des  Friedländerscben  Bacillus.  Ferner  bat 
ni»a  iu  den  Hefekulturen  ganz  im  allgemeinen  Antagrmistcn  gegen  ver- 
*<'Wedene  Bakterieü  erkannt,  so  gegen  Staphylokokken  bei  Furunculosis, 
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gegen  Gonokokken  bei  der  Urethritis  (Th.  Landau).  Es  ist  nicht  ans- 
geschlossen,  dass  dies  auf  der  durch  die  Hefenukleinsäure  hervorgemfene 
überaus  starke  Hj  perleukocytose  beruht.  In  neuester  Zeit  hat  Biex- 
STOCK  5  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  eine  so  schwer  zu  erklärende 
Thatsache,  wie  die,  dass  Milch  so  selten  stinkende  Fäulnis  eingeht,  zum 

froßen  Teil  auf  der  antagonistischen  Wirkung  der  aeroben  Proteus  vulgaris, 
es  Friedländerschen,  des  Milchsäurebacillus  gegenüber  den  Ana^robieD 
beruht.  Eine  befriedigende  Erklärung  für  diesen  Antagonismus  und  seme 
Wirkung  giebt  es  bisher  nicht.  Vielleicht  handelt  es  sich  um  eine  Ver- 
änderung des  Nährbodens  durch  einen  Mikroben,  so  dass  der  andere 
nun  nicht  mehr  seine  Lebensäußerungen,  so  weit  diese  für  den  Oi^anis- 
mus  pathogen  sind,  ausüben  kann. 

Nun  entsteht  die  Frage,  welche  Bakterienprodnkte  sind  es,  die  das 
Fieber  hervorrufen,  denn  dass  die  lebenden  Bakterien  hierzu  nicht  in 
das  Cerebrum  oder  in  die  Meningen  zu  geraten  brauchen,  dürfte  unbe 
stritten  sein. 

Gar  nicht  selten  finden  wir  nach  Einverleibung  von  Toxinen  eine 
Temperaturerniedrigung  eintreten,  statt  einer  Temperaturerhöhung, 
und  wir  erfahren  aus  den  Untersuchungen  von  Courmont    &   Pehu^^ 
dass   z.  B.    Intoxikationen   mit   Tetanusgift   bei   der   einen  Tierart  — 
Kaninchen  —  meist  Temperaturemiedrigung  und  bei  der  anderen  Tier- 
art —  z.  B.  Hund  und  Ziege  —  Temperaturerhöhungen  hervorbringen. 
Es  sind  also  nicht  alle  empfänglichen  Tierarten  in  ihrer  Reaktion  aa^ 
die  Vergiftung  gleich  von  Natur  ausgestattet.     Ja  selbst  bei  derselbei" 
Tierart  kann  die  Reaktion  in   Bezug  auf  das  Fieber  bei  Vergiftungen 
eine  völlig  verschiedene  sein.     So  tritt  beim  Menschen  meist  nach  d^^ 
Vergiftung  mit  Medikamenten  eine  Temperaturemiedrigung  ein,  z.  B.  nac^ 
SalicylsUure,  aber  dieselbe  Substanz  kann  auch,   in  den  Organismus  ges^ 
bracht,  hohes  Fieber  hervorrufen.     Die  Reaktion  ist  also  auch  bei  der^ 
selben  Tierart  in  hohem  Grade  abhängig  von  dem  Zustand  des  tierischei^ 
Organismus  selbst,   was  wir  als  Disposition  bezeichnen.    Bei  kleinerei^ 
Tieren  zeigt  sich  dies  allerdings  weniger,  als  bei  hochorganisierten,  wc^ 
ausser  der  Körperkonstitution  die  Psyche  eine  nicht  zu  unterschätzende 
Rolle  für  die  Reaktionskraft  des  Organismus  spielt. 

Man  hat  sich  darüber  gestritten,  welcher  Natur  die  fiebererregendö 
Substanz   ist,   da  die  gewöhnlichen  Stoffwechselprodukte  der  Bakterien, 
das   Phenol,  Indol   u.  s.  w.  fast  stets  Temperaturerniedrigung  bei  deic 
gewöhnlichen  Laboratoriumstieren  machen. 

Es  zeigte  sich  bald,  dass  ein  Teil  der  fiebererregenden  Stoffe  in  dec 
Bakterienleibern  selbst  vorhanden  ist.  So  hat  Buchner'  in  den  Bak— 
terienleibem  des  Stapbylococc.  aureus  Stoffe  gefunden,  die  eine  starkei 
fiebererregende  Wirkung  aufweisen.  Auch  Robert  Koch  hat  in  dein: 
Tuberkulin  aus  den  Tuberkelbazillen  einen  Eiweißkörper  dargestellt::: 
welcher  ebenso  wie  das  Mallem  (Milzbrandbazillengift)  Fieber  hervorruft^ 
Das  Tuberkulin  hat  aber  die  interessante  Eigenschaft,  fast  ausschließ- 
lich bei  den  Tuberkulösen  die  Temperaturerhöhung  zu  machen,  wohl  des- 
halb, weil  nur  bei  diesen  ein  reaktionsfähiger  Herd  vorhanden  ist. 

Ein  besonderes  Interesse  beansprucht  das  von  CENXANNi^^aus  flüssigen^ 
peptonlosen  Nährboden  dargestellte  Pyrotoxin,  dass  er  aus  Pneumo— 
Staphylo-  und  Streptokokken  gewonnen  hat,  sowie  aus  den  Milzbrand- 
Tetanus-,  Typhus-,  Diphtherie-,  Cholera-,  Tuberkelbazillen.  Alle  dies^ 
dargestellten,  mit  dem  Namen  Pyrotoxin  bezeichneten  Körper  sind  da- 
durch charakterisiert,  dass  sie  Fieber  erregen,  und  zwar  folgt  erst  ei^ 
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Stadium  der  Temperatiircrniedrigunjc:,  wobei  die  Temperatur  om  1^  2*^ 
heruntergeht;  dann  folgt  eine  TeiDperatiirerliohiiri^  bis  auf  41,5';  liie 
aber  schou  nach  2  ötnnden  ihre  Hübe  erreieht  hat.  Aber  niebt  bb»ß 
Fieber  fol^  Bach  der  Einspritzung  v*»n  Pyrotnxin,  simdern  auch  Diar- 
rhtlen,  ilesehlennigung  der  Her/akti<m^  Dyspn(K%  nemanmenheit  n,  s.  w. 

Wir  &eheii  also,  dass  das  Fieber  eine  sehr  verschiedene  Be- 
deutung hallen  kaini.  Eis  kann  ll  das  W*rhandensein  von  bestiinniten 
tiebercrregeoden  Mikroorganismen  Kokken}  anzeigen,  2'  der  Ausdriiek 
einer  ehemiseheu  Intoxikation  ^ein,  die  bei  der  Intektitm  aUerdiugs  vt*n 
der  Lebensthätigkeit  der  ^likroorganismen  ausgeht  (Toxine],  3]  durch 
HesiiTption  an  tiicb  nieht  pathogener  Mikroorganismen,  von  Saprophyten, 
entstehen,  welche  oiecbsiuiöeh  in  leben>*wiclitige  Organe  gehingen  und 
m  zu  Parasiten  unseres  Korpers  werden.  Den  ersten  Fall,  d.  h, 
Fieber  durch  Anwesenheit  z.  11  von  Hti*epto-  und  Staphylokokken, 
sehen  wir  bei  Erysipel,  Tuberkulose,  Phlegmone,  Aliszess,  Sepsis,  Prämie. 
Den  zweiten  Fall  iiei  Tetanus,  wo  ttlr  uns  die  llrdie  der  Temperatur 
ein  Zeichen  abgiebt  tUr  die  Intensität  der  Intoxikation,  so  dass  die 
Kliniker  den  Satz  aufstellen  konnten:  je  höher  das  Fielier,  desto 
schlechter  die  Prognose.  Der  dritte  Fall  liegt  /.  IS.  vor»  wenn  wir 
sehen,  wie  ferner  auch  bei  Karkinomen,  wenn  sie  ulzerieren  oder  zu 
verjauchen  Ijeginuen,  bäutig  Fieber  auftreten.  Hier  ist  also  das  Fieber 
ein  Zeichen  dafür^  dass  irgendwelche  tiebererregeuden  liazillen  sich  im 
TuToor  angesiedelt  halben,  oder  wenn  die  Gifte  der  saprophytiseheu 
Darmbakterien  bei  Darmgeschwüren  resorlücrt  werden  oder  diese  seihst 
beim  Üurcbbruch  in  das  Peritoneum. 

In  ihrem  Verhalten  beim  Erzeugen  virn  Fielier  unterscheiden  sieh 
nun  die  Hakterien  noch  dadurch  von  einander,  daes  sie  nicht  etwa  alle 
in  derselben  Weise  ein  mehr  udcr  weniger  intensives  Fieber  machen» 
sondern  dass  sie  oder  ihre  Stoifweehselprodukte  in  dem  Organismus 
ganz  bestimmte  Reaktionen  henc^rrufen,  welche  auf  die  Fieberkurve  einen 
Einfluss  haben  und  dieselbe  zu  einer  höchst  mannigfaltigen  gestalten 
können. 

Hierbei  ist  von  Interesse,  dass  in  der  Hegel  die  Morgentemperaturen 
etwas  niedriger  sind  als  die  Abeudtcmperaturen,  waj?  sicheriicb  von  der 
(lamiederliegenden  Nahrungsaufnahme  in  der  Nacht,  vielleicht  aucli  von 
der  Belichtung,  dem  Schlaf  u.  s.  w.  abhängt.  In  der  Regel  pflegen  die 
Morgentemperaturen  um  V*  hinter  den  Abendteniperaturen  zurückzublei- 
ben oder  besser  noch  hinter  der  Nachmittagstemperatur  um  4—6  Uhr, 
um  welche  Zeit  der  fiebernde  Mensch  iu  der  Regel  die  höchste  Tem- 
pemtar  anzeigt  Wir  nennen  eine  Fieberkurve,  welche  so  gestaltet  ist, 
aa88  bei  ihr  die  Morgentemperaturen  nicht  wesentlich  niedriger  sind  als 
die  abendlichen,  eine  Continua. 

Dieses  kontinuierliche  Fieber  sehen  wir  auf  <lcr  Höhe  des  Typhus, 
Scharlach,  Ma^senty  Pneumonie  und  den  meisten  anderen  Infektionen.  Wenn 
hingegen  die  Morgentemperatur  sehr  erheblich  heruntergeht  unter  die 
Aheudteroperatur,  um  dann  wieder  gegen  Abend  auf  die  alte  Höhe  an- 
xnsteigen,  so  nennen  wir  dieses  Fieber  ein  remittierendes.  Das  remit- 
tierende Fieber  ist  am  häufigsten  liei  septischen  und  pyli mischen  Pro- 
z^den.  Das  remittierende  Fieber  durfte  so  zustande  kommen,  dass  der 
Organismus  bei  seiner  Reakti<UT  die  Infektionserreger  und  Gifte  derselben 
fttr  eine  gewisse  Zeit  in  ihrer  Thätigkeit  lähmt  und  dass  dann  V(ui 
diesen  Infektionserregem  ein  neuer  Vorstoß  erfolgt  oder  eine  gewisse 
Menge  Gifte  neugebildet  wird,  welche  die  Kraukheitserseheinuugeu  neu 
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aufflackern  lässt.  Hei  der  Pjämie  und  auch  beim  Ej-y&ipel  dürfte  eine 
solche  EMeberkurve  offenbaren,  da88  der  Prozess  sprungweise  vor- 
wärtsgeht. Das  remittierende  Fieber  ist  also  nichts  weiter,  als  eine  sich 
täglich  wiederholende  Pseudokrise. 

Ganz  besonders  charakteristisch  ist  das  intermittierende  *)  Fieber  für 
die  Malaria.  —  Hier  unterscheiden  wir  eine  Kurve,  bei  der  diese  Re- 
missionen täglich  vor  sich  gehen—  eine  Quotidiana;  bei  der  zwischen  jedem 
Fieberanstieg  ein  freier  Tag  liegt  —  eine  Tertiana;  und  eine  solche  mit 
2  fieberfreien  Tagen  —  eine  Quartana.  Früher  glaubte  man,  dass  es 
derselbe  Malariaerreger  sei,  der  hier,  je  nachdem  er  mehr  oder  weniger 
virulent  war,  die  verschiedenen  Formen  des  fieberhaften  Verlaufe  her- 
vorrief Heute  wissen  wir  durch  die  Untersuchungen,  in  erster  Liuie 
von  R.  Koch  und  italienischen  Forschem  2«,  dass  es  verschiedene  Formen 
von  Plasmodien  sind,  welchen  die  verschiedene  Fieberkurve  zukommt. 
Der  Typus  des  Fiebers  ist  also  abhängig  von  der  Art  als  auch  von  der 
Virulenz  der  Parasiten,  bedingt  durch  die  damit  im  Zusammenhang 
stehende  Produktion  von  Giften,  die  spezifisch  auch  in  ihrer  Wirkung 
auf  das  Fiebercentrum  sind. 

Wir  haben  vorhin  bemerkt,  dass  in  der  Regel  morgens  eine  niedriger^ 
Temperatur  ist  als  am  Abend.  Wir  kennen  aber  auch  ein  Fieber,  ii> 
welchem  das  Umgekehrte  der  Fall  ist.  Wir  nennen  dieses  Fiebe^ 
»Hektisches  Fieber«.  Diese  Fieberkurve  kommt  besonders  häufig  \i>  ^ 
bei  der  progredienten,  mit  Mischinfektion  gepaarten  Tuberkulose,  Ein^ 
Erklärung  hierfUr  vermag  ich  nicht  zu  geben. 

Sind  bei  der  Continua  die  Differenzen  zwischen  Morgen-  und  Abend — 
temperaturen  etwas  größer  als  1°,  so  nennen  wir  diese  eine  Febris  sub — 
continua.     Hei   der  Malaria  kann  man  sich  das  Abwechseln  zwischeu^ 
hohen  Temperaturen  und  den   Remissionen  so  vorstellen,   dass  in   der^ 
Fieberperiode  eine  gewisse  Zahl  ausgereifter  Plasmodien  absterben.    Es— 
bedarf  nun  erst  der  Reife  einer  neuen  Generation,  bis  dass  dieselbe  ihre 
schädlichen  Eigenschaften  entfalten  kann.    Aehnlich  ist  es  beim  Erysipel 
und    bei  der  Sepsis.     Hei   ersterem  sehen  wir  gelegentlich  den  Typus 
einer  Quotidiana.     Das   ist  so  aufzufassen,   dass  der  alte  Prozess   zum 
Stillstand  gekommen  ist  und  nun  immer  wieder  neue  Streptokokken,  die 
inzwischen  herangereift  sind,   ihre  Thätigkeit  beginnen.     Bei  der  Sepsis 
geraten  plötzlich  neue  Massen  von  Keimen  und  Giften  ins  Blut. 

Häufig  wird  das  Fieber  eingeleitet  durch  einen  Schüttelfrost,  welcher 
für  eine  Anzahl  von  Erkrankungen  charakteristisch  ist,  so  z.  B.  für 
Pneumonie,  Scharlach  und  Sepsis.  Beim  Scharlach  pflegt  sich  dann 
noch  Erbrechen  hinzuzugcsellen.  Als  Ursache  des  Schüttelfrostes  müssen 
wir  einen  Spasmus  der  Hautgefäße  ansprechen,  hervorgerufen  durch  die 
toxischen  Produkte  der  Mikroben,  und  das  Erbrechen  fassen  wir  eben- 
falls als  Intoxikation  auf,  bedingt  durch  die  Einwirkung  der  Toxine  auf 
die  nervösen  Zentren. 

Wir  haben  bei  der  Tuberkulose  gesehen,  dass  das  Fieber  zum  Teil 
ein  Zeichen  der  Mischinfektion  ist.  Aber  wir  haben  auch  bei  rein  tuber- 
kulösen Prozessen  Fieber,  das  demnach  durch  den  Tuberkelbacillus  selbst 
bedingt  ist  (A.  Fraknkkl). 


♦)  Intermittierendes  Fieber  ist  eine  Abart  des  remittierenden,  wobei  gewöhn- 
lich mehrere  fieberfreie  Tage  dazwischenliegen. 
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Wifaeiid  die  unkomplizierten  Fälle  von  Diphtherie  meist  mit 
mäBigem  Fieber  yerUnfeii,  ist  es  die  septische  Diphtherie,  welche 
hohes  Fieber  maeht  Aach  hier  haben  wir,  wie  bei  der  Tuberkulose, 
den  Grund  des  hohen  Fiebers  in  der  Streptokokkeninvasion  zu  suchen. 
Bisher  haben  wir  das  Fieber  bei  der  Infektion  nur  abhängig  von  den 
Ifikroorganismen  gesehen.  Bei  der  Pneumonie  ist  das  Ausbleiben  des 
Fiebers,  was  wir  bei  der  Alterspneumonie  beobachten,  als  Ausdruck  der 
mangelhaften  Reaktionsfähigkeit  des  Organismus  anzusehen,  dessen 
Funktionen  schon  zu  sehr  damiederliegen.  Ein  gleiches  Ausbleiben  der 
tieberhaften  Erregung  gewahrt  man  bei  schweren  Fällen  von  Tuberku- 
lose. In  diesen  Fällen  ist  bereits  die  Reaktionsfähigkeit  der  giftempfind- 
lichen Gewebe  erloschen.  In  dem  Fieber  sehen  wir  also  nicht  bloß  einen 
Keizzustand  des  infizierten  oder  vergifteten  Organismus,  sondern  zugleich 
aach  eine  kräftige  Reaktion  desselben.  So  haben  z.  B.  Loewy  &  Richter  ^^ 
durch  den  Sachs-Aronsohnschen  Fieberstich  und  dadurch  erzeugte  Tem- 
peraturerhöhung Schutzwirkungen  gegen  Pneumokokken  und  Schweine- 
rotlauf hervorgebracht.  Das  Fieber  ist  also  eine  Abwehrerscheinung 
von  Seiten  des  Organismus. 

Fttr  die  einzelne  Infektion  ist  nun  nicht  nur  der  Verlauf  des  Fiebers, 
sondern  auch  die  Art,  in  welcher  die  Fieberkurve  zur  Norm  zurück- 
kehrt, charakteristisch.    Gewöhnlich  geschieht  das  so,  dass  die  Tempe- 
raturen abends  nnd  morgens  innerhalb  von  mehreren  Tagen  allmählich 
herunter  und  zur  Norm  zurückgehen.    Diesen  Zustand  bezeichnen  wir 
alg   »Lysis«.     Dagegen  giebt  es  Fälle,   in  denen  ganz  plötzlich  inner- 
halb  von   wenigen  Stunden  das  Fieber  zur  Norm,  ja   unter  dieselbe 
herabfällt,  was  wir  als  »Krisis«  bezeichnen.     Wir  können  uns  den  plötz- 
lichen Abfall  der  Temperatur  so  erklären,  dass  der  Organismus  während 
^es   Fiebers   eine  groue  Fülle   von  Schutzstoflfen   irgendwo  gegen  die 
Infektionserreger  fabriziert,  die  dann  mit  einem  Male  zur  Wirkung  ge- 
langen, während  bei  der  Lysis  ein   solcher  Vorgang  allmählich  statt- 
findet.    Diejenige  Krankheit,  bei  der  sich  der  Umschwung  zur  Heilung 
am  dentlichsten  und  schnellsten  vollzieht,  ist  die  Pneumonie.    Bei  dieser 
haben  zuerst  die  Gebrüder  Klemperer^«  auf  der  v.  Leydenschen  Klinik 
das   Auftreten   von   Schutzstoffen   nach   der  Krisis   festgestellt   und  M. 
W.iHSBRMANN  hat  sich  auf  derselben  Klinik  mit  der  Frage  der  Herkunft 
und  der  Natur  dieser  Schntzstoffe  beschäftigt.    M.  Wassermann  ^^  fand 
erstens  nirgends  im  gesunden  Kaninchen  Schntzstoffe  gegen  die  Pneumo- 
kokken vorgebildet,  dagegen  fand  er  sie  im  kranken  Tier  und  besonders 
in  der  Rekonvaleszenz.    Daraus  geht  hervor,  dass  diese  Schutzstoffe 
»ich  erst  durch  die  Infektion  bilden.    In  Bezug  auf  den  Ort  der 
Bilduig  zeigte  M.  Wassermann,  dass  in  erster  Linie  das  Knochenmark 
die  Stätte  der  Bildung  der  Schutzkörper  ist,  was  für  die  Choleraschutz- 
körper bereits  von  Pfeife«  &  Marx  nachgewiesen  war.    Sehr  geringen 
Schirtz  gewährte  auch  die  Milz,  etwas  größeren  die  Thymus.     Im  Hlut- 
«erum  fand  er  während  des  Fiebers  fast  keine  Schutzwirkung,  dagegen 
«ehr  starke  in  der  Rekonvaleszenz.  Daraus  geht  hervor,  dass  während  des 
t^iebers  sich  besonders  in  dem  Knochenmark  SchutzstofTe  bilden,  die  kurz 
▼or  der  Krisis  in  das  Blut  geraten  und  dieselbe  hervorbringen.   So  können 
^r  während  der  Krisis  und  nach  derselben  sofort  die  stark  spezitisch 
'^tericide  Kraft  des  Blutes  konstatieren.    Ist  das  Hineindringen  von  den 
Schatikörpem  aus  dem  Knochenmark  kein  genügend  großes,  so  tritt  nur 
P^ndokrisis  auf.    Das  Schicksal  des  Pneumonikers  würde  also 
öÄch  M.  Wassermann  sich  nicht  in  seiner  Lunge,  sondern  im 
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Knochenmark  abspielen.  Einen  ähnlichen  Vorgang  haben  ong  die 
Arbeiten  von  Pfeiffer  &  Marx^^  ^nd  A.  Wasserwann*'  gezeigt. 
Bei  der  Cholera  und  beim  Typhus  entstehen  die  spezifischen  Schutz- 
Stoffe,  welche  den  Heilungsprozess  herbeiftlhren  helfen,  in  erster  Linie 
in  der  Milz.  In  der  Milz  beginnt  also  während  der  Erkrankung  die 
Bildung  der  spezifischen  Heilkörper,  die  dann  allmählich  in  das  Blut 
abgegeben  werden  und  einen  lytischen  Heilungsvorgang  erzeugen,  während 
bei  der  Pneumonie  diese  Schutzstoffe  gleich  in  so  großer  Menge  in  das 
Blut  und  dadurch  in  die  Lungen  geraten,  dass  Krisis  eintritt.  Auch  bei 
der  Cholera  und  dem  Typhus  ist  es  also  nicht  das  erkrankte  Organ, 
das  die  Schutzstoffe  bereitet,  sondern  ein  anscheinend  von  den  Bazillen 
in  keiner  Weise  affiziertes. 

Bei  der  Rinderpest  fand  R.  Koch^o  in  der  Galle  gefallener  Tiere 
Schutzstoffe  gegen  diese  Krankheit.  Es  ist  also  hier  die  Leber  das 
Organ,  in  dem  die  spezifisch  baktericiden  Körper  sich  bilden,  und  welches 
einen  wesentlichen  Anteil  hat  an  dem  Ausgange  der  Krankheit. 

Bei  Betrachtung  der  Vorgänge  bei  der  Krisis  und  Lysis  fragen  wir  uns 
natürlich,  welches  sind  die  Mittel,  die  den  Organismus  zur  Gesundung 
führen;  was  sind  das  für  Schutzstoffe,  welche  da  entstehen  und  wie  wirken 
sie!?  Ehe  wir  aber  diese  Frage  erledigen  können,  müssen  wir  uns  mit  den 
Einrichtungen  beschäftigen,  die  der  Organismus  in  seinem  Innern  besitzt, 
um  sich  der  Infektion  und  Intoxikation  zu  erwehren.  Die  Einrichtungen 
dazu  sind  zu  einem  Teil  bereits  fix  und  fertig  vorgebildet,  zum  anderen 
Teil  hingegen  entstehen  sie  aber  erst  als  Reaktion  auf  die  -  Infektion. 
Diejenigen,  welche  bereits  vorgebildet  sind,  sind  nicht  spezifischer  Natur, 
d.  h.  es  sind  Schutzstoffe,  welche  die  verschiedensten,  ja  alle  Infektions- 
erreger zu  beeinträchtigen  imstande  sind,  wobei  natürlich  ein  Unterschied 
ist  zwischen  der  Intensität,  mit  der  sie  die  einzelnen  Bakterien  beein- 
fiussten.  Wenn  wir  z.  B.  in  der  Salzsäure  des  Magens  einen  Schatz 
haben,  welcher  die  in  den  Magen  eindringenden  Mikroben  abtöten  kann, 
so  wirkt  die  Salzsäure  keineswegs  gleich  auf  alle  Infektionserreger. 
Sie  kann  beispielsweise  dem  Bacterium  coli  weniger  anhaben  als  dem 
Bacillus  der  asiatischen  Cholera,  weil  das  Bacterium  coli  Säure  besser 
verträgt  als  der  Bacillus  der  asiatischen  Cholera.  Zu  diesen  Abwehr- 
mitteln, die  in  Thätigkeit  geraten,  wenn  Infektionserreger  hineinkommen, 
gehört  auch  das  die  Bronchien  bekleidende  Flimmerepithel,  das  die  Bak- 
terien wieder  hinausflimmert  und  uns  vor  Pneumonie  schützt.  Diese 
Einrichtungen,  auf  deren  Funktionieren  unsere  augenblickliche  Wider- 
standsfähigkeit (Disposition)  beruht,  müssen  uns  jetzt  um  so  wichtiger 
erscheinen,  als  die  Lehre  von  der  Ubiquität  zahlreicher  pathogener 
Mikroben  weitere  Ausdehnung  gewinnt.  So  hat  Behring  die  früher 
von  ScHAUz  aufgestellte  Meinung  von  der  Ubiquität  der  Diphtherie- 
bazillen als  festen  Grundsatz  verti'eten,  so  dass  die  Gefahr  einer  In- 
fektion weniger  abhängig  ist  von  dem  Zustand  der  uns  stets  bedrohenden 
Diphtheriebazillen,  als  von  dem  Funktionieren  unserer  Abwehreinrich- 
tungen. Auch  bei  der  Entstehung  der  Pneumonie  ist  weniger  wichtig 
der  Zustand,  in  dem  sich  der  unsere  Mundhöhle  stets  bewohnende  Pneu- 
mococcus  Fraenkel  befindet,  als  das  Flimmerepithel  der  Bronchien.  Wird 
dieses  durch  eine  plötzliche  Abkühlung  (Luftzug,  kaltes  Bad)  gelähmt, 
so  ist  die  Gefahr  der  Infektion  vorhanden. 

Solchen  mehr  mechanischen  Einrichtungen,  welcher  der  Oi^anismus 
an  seiner  Außenfläche  eine  Reihe  besitzt,  um  das  Hineingeraten  von 
pathogenen  Keimen  zu  verhüten,  stehen  eine  Anzahl  gegenüber,  welche 
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in  Funktion  treten,  wenn  z.  B.  durch  die  schützende  Decke  der  Epi- 
dermis hindurch  oder  an  dem  gelähmten  Flimmerepithel  vorbei  der 
Bacillus  in  den  Organismus  und  in  die  Blutbahn  hineingedrungen  ist. 

In  erster  Linie  kommen  dann  in  Betracht  die  BucHNEKSchen  Alexine. 
Diese  sind  sehr  labile  Körper,  welche  schon  bei  55°  zu  Grunde  gehen, 
und  die  nur  bei  Gegenwart  von  Salzen  ihre  Thätigkeit  entfalten. 

Ebenfalls  nicht  spezifisch  wirken  die  von  Metschnikoff^^  als  Phago- 
cyten  bezeichneten  Leukocyten,  denen  die  Aufgabe  zufällt,  die  in  den 
Organismus  eingedrungenen  Mikroorganismen  zu  ergreifen,  in  sich  auf- 
zunehmen und  zu  verdauen.  Wir  erkennen  klinisch  den  Kampf  zwischen 
den  Mikroben  und  Leukocyten  dadurch,  dass  wir  bei  den  Infektionen 
eine  Hyperleukocytose  entstehen  sehen,  d.  h.  eine  Vermehrung  der 
weißen  Blutkörperchen.  Diese  weißen  Blutkörperchen  sind  nun  nach 
GoLDSCHEiDER  &  Jacob^»  uicht  deshalb  in  vermehrter  Menge  im 
Blute,  weil  sie  durch  Neubildung  oder  Teilung  der  im  Blute  vorhandenen 
weißen  Blutkörperchen  entstanden  sind,  sondern  sie  sind  dorthin  ge- 
langt durch  Anlockung  aus  den  blutbereitenden  Organen  in  das  Blut 
resp.  an  die  Stelle,  an  der  die  Infektionserreger  sich  befinden. 

Die  Rolle,  welche  die  blutbereitenden  Organe  hierbei  spielen,  äußert 
sich  in  der  Thatsache,  dass  die  Milz  bei  den  meisten  Infektionskrank- 
heiten hypertrophiert.  Bei  der  Malaria  ist  die  Milz  eine  Art  Filter 
für  die  zerfallenen  roten  Blutkörperchen.  Vielleicht  muss  sie  auch 
die  zu  Grunde  gegangenen  roten  Blutkörperchen  durch  Neubildung 
ersetzen.  Die  Bedeutung  der  Milzschwellung  als  Reaktion  auf  den 
infektiösen  Prozess  hat  durch  die  Entdeckungen  von  Pfeiffer  & 
Marx  eine  Erklärung  gefunden.  Es  spielt  sich  in  der  Milz  eben  vor- 
wiegend der  Prozess  der  Bildung  von  Schutzstoffen  und  baktericiden 
Körpern  ab;  infolge  dieser  Arbeitsleistung  stellt  sich  eine  aktive  Hyper- 
plasie der  Milz  ein.  Blumreich  &  Jacob y^<>  fanden  nun,  dass  die  Milz- 
exstirpation die  Tiere  befähigte,  Infektionen  zu  überwinden.  Sie  beziehen 
dies  auf  eine  nach  der  Operation  auftretende  starke  Hyperleukocytose 
nnd  Vermehrung  des  Alexingehalts  des  Blutes,  eine  Wirkung,  die  sie 
nicht  der  Operationswunde,  sondern  dem  Fehlen  der  Milz  zuschreiben. 
In  ähnlicher  Weise  ist  die  Hyperplasie  der  Milz  aufzufassen.  Nach 
Blümbeich  &  Jacoby^ö  hat  die  hyperplastische  Milz  die  Funktion, 
Alexinwirkung  im  Buchnerschen  Sinne  auszuüben  vermittelst  der  Lympho- 
zyten, welche  die  Schutzstoffe  absondern.  Bei  den  ohne  Milzschwellung 
verlaufenden  Infektionskrankheiten  tritt  an  Stelle  der  Hyperplasie  der 
Milz  Vermehrung  der  poljTiukleären  Zellen  des  Knochenmarks  auf. 
Hyperplasie  der  Milz  und  Hyperleukocytose  sind  also  wichtige  Faktoren 
im  Kampfe  des  Organismus  gegen  die  Bakterien.  Fehlt  sowohl  Hyper- 
leukocytose sowie  Hyperplasie  der  Milz,  so  mangelt  dem  Organismus 
jegliche  Schutzwirkung.  Wir  sehen  also  auch  in  der  Vermehrung  der 
polynukleären  Leukocyten  im  Blut  einen  Schutzvorgang  des  Organismus. 
Aber  während  die  polynukleären  Leukocyten  die  Alexiue  d.  h.  allge- 
JJpin  baktericiden  Körper  bilden,  haben  wir  es  bei  der  Hyperplasie  der 
Milz  z.  B.  beim  Typhus  und  der  Cholera  mit  der  Bildung  spezifisch 
naktericider  Stoffe  zu  thun.  Es  besteht  also  dieser  Unterschied  in  der 
nyperplastischen  Funktion  der  Milz  und  der  Hyperleukocytose. 

So  ist  auch  die  Hyperleukocytose  der  polynukleären  Zellen  während 
des  Fiebers  bei  der  Pneumonie  ebenfalls  ein  allgemein  baktericider 
Vorgang,  beruhend  auf  Alexinwirkung  und  Phagocytose,  und  erst  während 
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der  Krisis  kommen  diese  poIyDukleären  Zellen  mit  reichlichen  spezifischere] 
Schutzstoffen  beladen  aus  dem  Knochenmark. 

Diese  Hyperleukocytose  findet  sich  bei  allen  Infektionen  konstUL-tf 
mit  Ausnahme  einer  einzigen,  nämlich  des  Typhus  abdominalis.  Daft  -mr 
haben  wir  bei  Typhus  die  enorme  Hyperplasie  der  Milz,  welche  in  ilu:eÄ- 
Wirkung  die  Hyperleukocytose  ersetzt.  Aehnlich  liegen  übrigens  d^^ 
Verhältnisse  bei  der  Malaria. 

An  den  anderen  Stellen  ausserhalb  des  Blutes  kommt  es  auch  zxi^r 
Leukocytenanhäufung;  ohne  dass  aber  dabei  deren  Schutzwirkung  zim 
Tage  tritt.  So  besteht  der  Eiter  aus  einer  solchen  Unzahl  weißer  Blut — 
körper,  die  an  der  Stelle,  an  der  die  Bakterien  eingedrungen  sind,  sieb 
angesammelt  haben,  und  ebenso  sehen  wir  z.  B.  bei  der  Pneumonie,  da&9 
das  gebildete  Exsudat  ebenfalls  aus  zahlreichen  weißen  Blutkörperchen 
gebildet  ist. 

Es  ist  eine  solche  Hyperleukocytose  nach  Goldscheider  d  Jaco^ 
vielleicht  eine  positive  Chemotaxis,  die  von  den  Bakterien  auf  die  weißexi. 
Blutkörperchen  ausgeübt  wird.  Hierbei  ist  interessant,  dass  wir  hs't 
immer  nur  die  polynukleären  weißen  Blutkörperchen  vermehrt  finden 
und  wir  ein  gewisses  Verhältnis  haben,  welches  diagnostisch  von  Wichtig-— 
keit  sein  kann  zwischen  den  polynukleären  und  den  neutrophilen,  wie 
das  in  den  Arbeiten  von  Coürmoxt  bei  der  Tollwut  gezeigt  worden  ist- 
JüLES  CouRMONT^s  zcigtc,  dass  beim  tollwütigen  Hunde  die  Zahl  der 
neutrophilen  polynukleären  Leukocyten  92  )i^  beträgt  gegen  67^  beiD3. 
gesunden. 

Man  kann  also  in  dem  Auftreten  der  Hyperleukocytose  ein  günstige» 
Keaktionssymptom  des  Organismus  gegen  die  Infektion  erblicken,   un<3^ 
man  ist  in  der  That  geneigt  anzunehmen,  dass  dort,  wo  die  Hyperleuko— 
cytose  ausbleibt,  der  Organismus  dem  Kampf  mit  den  Erregern  erliegt^ 
Dies  ist  namentlich  von  Limbeck  ^^  und  Albert  Fränkel  für  die  Pneu- 
monie betont  worden,  die  fast  immer  in  der  Agone  das  Umschlagen  der* 
Hyper-  in  die  Hypoleukocytose  feststellen  konnte.    Auf  der  v.  Leydex— 
sehen  Klinik  haben  wir  ebenfalls  in  den  gut  verlaufenden  Fällen  voa 
Pneumonie    stets    Hyperleukocytose    beobachtet.      Das    Auftreten    der 
Hypoleukocytose  ist  so  zu  verstehen,   dass  nicht  etwa  die  Leukocyten. 
durch  die  Bakterien  zum  Zerfall  gebracht  werden,    sondern  dadurch, 
dass  die  Bakterien  Stoflfe  absondern,    welche   die  Leukocyten  zurück 
in  das  Knochenmark  treiben,  also  negativ  chemotaktisch  aui  die  Leuko- 
cyten wirken.     Und  so   sehen  wir  denn  in  der  That,  dass  das   Ein- 
dringen von  Giften  in  den  Organismus  überaus  häufig  eine  Hypoleuko* 
cytose  hervorruft,  namentlich  dann,  wenn  die  Giftmenge  genügend  ist, 
um  den  Tod  herbeizuführen.     Nur  bei  dem  Hineingeraten  von  kleinen 
Mengen  Gift  tritt  eine  Hyperleukocytose  auf 

Die  Bedeutung  der  Hyperleukocytose  im  Kampfe  gegen  die  Bakterien 
kann  nun  nicht  bloß  als  Phagocytosc  gedacht  werden,  sondern  wir 
haben  Grund  mit  Büchner  anzunehmen,  dass  es  in  gleicher  Weise  die 
von  den  Leukocyten  sezemierten  Alexine  sind,  welche  bei  der  Hyper- 
leukocytose in  vermehrter  Menge  in  Wirksamkeit  treten.  So  zeigen 
Untersuchungen  von  Jacob  und  von  mir",  dass  das  Blut,  welches 
durch  Ei-zeugung  einer  künstlichen  Hyperleukocytose  durch  Protalbumose 
gewonnen  ist,  weit  mehr  baktericid  wirkt  —  wenigstens  gegen  Pneumo- 
kokken und  Mäuseseptikämiebazillen  —  als  das  Blut  aus  dem  Stadium 
der  Hypoleukocytose.  Auch  Löwy  &  Richter»"  haben  durch  Er- 
zeugung von  Hyperleukocytose  Tiere  gegen  Pneumokokken  geschlitzt. 
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ja  sogar  yon  der  Infektion  geheilt.     Die  Versuche  von  Jacob  und  mir 
zeigen   aber  anch ,    dass  nicht  bloß    die  lebenden   Lenkocyten  einen 
günstigen  Einflass   auf  den  Ablauf  der  Infektionen  ausüben,   sondern 
dass   anch  die  aufgelösten  Leukocyten  einen  ähnlichen  Effekt  haben. 
Machten  wir  nämlich  Anszttge  aus  hyperleukocytischem  Blut,  so  konnten 
wir  ebenfalls  damit  Sohutzwirkungen  hervorrufen,  während  Auszüge  aus 
hypoleukocytischem   Blute    keine   solche   hatten.     Es    lässt   sich    nicht 
leugnen,  dass  diese  Versuche  der  Auffassung  Buchners,  Hahns  u.  s.  w. 
eine  Stütze  verleihen,  wonach  die  Alexine  als  Sekretionsprodukte  der 
Leukokyten  aufzufassen  sind  oder  doch  mindestens  von  diesen  herrühren. 
So  sehen  wir  denn  bei  allen  entzündlichen  Prozessen  eine  Hyperämie 
auftreten,  durch  welche  die  im  Blute  befindlichen  Schutzstoffe  an  dem 
Orte  der  Infektion  in  besonders  intensiver  Weise  zur  Geltung  kommen. 
Während  wir  in  den  Alexinen  und  den  phagocytischen  Vorgängen 
keinen  spezifischen  Vorgang  erblicken  können,   gibt  es  reaktive  Pro- 
zesse,   welche    zwar    auch    bei    verschiedenen    Infektionen    auftreten, 
aber  doch  bei  jeder  einzelnen  Infektion  ganz  bestimmte,  nur  bei  dieser 
Infektion  entstehende  Stoffe  bilden.     Es  sind  dies  die  Agglutinine  und 
die  bakteriolytischen  Produkte.    Gruber  &  Dürham  sowie  Pfeiffer 
k  KoLLE  fanden,  dass  Tiere,  welche  mit  Typhusbazillen  vergiftet  waren, 
in  der  Rekonvaleszenz  in  ihrem  Blutserum  Stoffe  beherbergten,  welche 
imstande  waren,  die  noch  beweglichen  Typhus-  und  Cholerabazillen  zu- 
sammenzuballen und  unbeweglich  zu  machen.    Diesen  Vorgang  bezeich- 
neten sie  als  Agglutination.  Widal  fand  später,  dass  dieser  Vorgang  der 
Agglotination  besonders  beim  typhuskranken  Menschen  nicht  erst  in  der 
Rekonvaleszenz  auftritt,  sondern  schon  bei  Beginn  der  Erkrankung  und 
aaf  der  Höhe  derselben.     Wenngleich  sich  immer  mehr  herausgestellt 
hat,   dass    die  Verwertung  der  Agglutination    für   die  Diagnostik  des 
Typhus  keine  sichere  ist*),  so  ist  doch  dieser  Vorgang  höchst  interessant 
und  namentlich  die  Thatsache,  dass  wenigstens  der  menschliche  Organismus 
schon  bei  Beginn  der  lofektion  diese  agglutinierenden  Stoffe  bilden  kann. 
Es  entsteht  nun  die  Frage,  haben  wir  in  der  Agglutination  eine  Abwehr- 
mafiregel  des  Organismus  gegen  die  Infektion  zu  erblicken?     Obschon 
gefunden  worden    ist,   dass   die   agglutinierten   Bakterien   nicht   durch 
diesen  Vorgang  abgetötet  werden,  so  können  wir  uns  doch  in  der  Ruhe- 
Btellnng  der    sich   bewegenden  Mikroben   und  ihrer  Zusammenballung 
and  dadurch  bewirkten  Lokalisierung  eine  solche  Abwehrmaßregel  des 
Organismos  vorstellen.     Für   diese  Anschauung  spricht  die  Thatsache, 
im  die  leichten  Fälle  von  Typhus  in  der  Regel  stärker  agglutinieren 
ab  die  schweren.    Dieselbe  Erfahrung  hat  neuerdings  R.  Kocn^>  l)ei  der 
Toberkalose  gemacht,  er  sieht,  wenn  die  Fälle  in  Besserung  übergehen, 
den  Agglntinationswert  ansteigen  und  er  meint  deshalb,  dass  bei  der 
Tnberkolose    ein   Parallelismus    sei    zwischen   Agglutinationskraft   und 
Widerstandsfähigkeit.      Auch  Bendix^  hat  an  Arloing-Counnont- Kul- 
turen die  Beobachtung  gemacht,  dass  die  Agglutinationskraft  bei  leichten 
Tuberkulösen  heruntergeht,  wenn  die  Fälle  progredient  werden  und  dass 
dis  Maraglianosche  antitoxische  Heilserum  ebenfalls  starke  Agglutinations- 
krrnfk  besitzt.     Vergegenwärtigen   wir   uns   ferner,    dass   Courmont    in 
«olehen  Exsudaten  und  Organen,  in  denen  er  die  Agglutination  vermißte, 


*)  Ich  habe  einen  Typhnsfall  beschrieben,  in  dem  die  Agglutination  erst  am 
i9.  Tage  der  Krankheit  auftrat.  Siehe  ebensolche  Fälle  von  Rolle,  Stern, 
UisKEa  n.  i-w.  (Deutsche  med.  Woch.,  1S<)7,  Nr.  12. 
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höchst  virulente  Typhusbazillen  fand,  dagegen  sie  nicht  fand,  wean 
die  Exsudate  agglutinierende  Eigenschaften  hatten,  so  müssen  wir  iKi 
der  That  in  der  Agglutination  eine  Abwehrreaktion  des  Organismus  gegea 
die  Infektionserreger  sehen.  Dass  diese  Abwehrmaßregel  eine  ganz 
spezifische  ist,  geht  daraus  hervor,  dass,  wie  Pfeiffer  &  Kolle  zeigten, 
"[^phusserum  nur  Typhusbazillen,  niemals  in  der  gleichen  Intensität  aber 
andere  Bakterien  agglutiniert. 

Diese  gleiche  Spezifität  tritt  auch  zu  Tage  bei  dem  Vorgang  der 
Bakteriolyse,  welche  von  Pfeiffer  entdeckt  worden  ist.  Hier  gewinnen 
die  Körpersäfte  der  infizierten  Tiere  auch  hauptsächlich  in  der  Rekon- 
valeszenz die  Eigenschaft,  die  eingedrungenen  Mikroben  aufzulösen  und 
dadurch  zu  vernichten.  Ein  weiterer  spezifischer  Vorgang  ist  das  Auf- 
treten von  spezifisch  baktericiden  Körpern  im  Blute.  Solche  sind 
beim  Typhus,  bei  der  Cholera  von  A.  Wassermann,  Pfeiffer  und  Marx 
besonders  in  der  Milz,  aber  auch  im  Knochenmark  und  anderen  Organen 
gefunden.  Bei  der  Pneumonie  fand  sie  M.  Wassermann  besonders  im 
Knochenmark,  aber  auch  in  der  Thymus  und  der  Milz.  R  Koch  und 
Kolle  konstatierten  sie  in  der  Galle  der  au  Rinderpest  erlegenen 
Tiere.  Diese  Körper  treten  ins  Blut  über,  vernichten  den  betreffenden 
Bacillus  und  finden  sich  in  der  Rekonvaleszenz  in  solcher  Menge  im 
Blutserum,  dass  sie  z.  B.  bei  der  Rinderpest  therapeutisch  verwandt 
worden  sind. 

Am  bedeutungsvollsten  ist  der  vierte  Reaktionsprozess,  den  der 
Organismus  gegenüber  den  eingedrungenen  Erregem  und  namentlich 
ihren  Giften  zeigt,  nämlich  die  Bildung  der  Antitoxine.  Während  wir 
in  den  Agglutininen,  den  bakteriolytischen  Produkten  und  den  in  Mils 
und  Knochenmark  entstehenden  Körpern  spezifische  Stoffe  kennen  gelernt 
haben,  welche  einen  bestimmten  Krankheitserreger  zu  schädigen  imstande 
sind;  während  in  den  Alexinen,  in  der  Phagocytose  und  den  anderen 
Schutzeinrichtungen  des  Organismus  wir  bedeutende  Hilfsquellen  haben 
für  die  Vernichtung  aller  möglichen  Bakterien,  sehen  wir  in  den  Anti- 
toxinen Körper,  welche  mittelbar  die  Bakterien  überhaupt  nicht  anzu- 
greifen vermögen,  aber  dafür  in  früher  ungeahnter  Weise  ihre  löslichen 
Gifte  neutralisieren  können. 

Die  Antitoxine  sind  Abwehrstoffe  des  Organismus  gegenüber  den 
sogenannten  spezifischen  Toxinen,  d.  h.  löslichen  Giften,  deren  chemische 
Natur  noch  nicht  genau  erforscht  ist.  Die  Toxine  werden  nicht  durch 
chemische  Reaktionen  erkannt,  sondern  durch  die  physiologische  Wir- 
kung an  Tieren.  Sie  besitzen  die  Fähigkeit,  ein  analoges  Krankheits- 
bild hervorzurufen  wie  der  Bacillus,  welcher  sie  produziert.  Die  Toxine 
sind  ferner  dadurch  ausgezeichnet,  dass  sie  die  Krankheit  erst  nach 
einem  Lateuzstadium  in  die  Erscheinung  treten  lassen,  ein  Stadium,  in 
dem  die  infizierten  Tiere  vollkommen  gesund  erscheinen  oder  doch 
wenigstens  keine  charakteristischen  Symptome  darbieten.  Während  die 
meisten  chemisch  charakterisierten  Gifte  in  sehr  kurzer  Zeit  —  spä- 
testens 1 — 2  Stunden  nach  der  Vergiftung  —  die  Erscheinungen  zu  Tage 
treten  lassen,  bedarf  es  bei  den  Toxinen  manchmal  vieler  Stunden  und 
Tage,  bis  sich  ein  Symptom  der  Vergiftung  zeigt.  So  ist  z.  B.  von  der 
Tollwut  bekannt,  dass  noch  nach  vielen  Monaten  die  Symptome  auf- 
treten können  und  dass  diese  niemals  schon  nach  einigen  Tagen  sich 
zeigen.  Selten  erfolgt  der  Ausbruch  vor  dem  15.  Tage,  gewöhnlich  erst 
im  Laufe  des  zweiten  Monats,  ausnahmsweise  noch  später  als  6  Monate. 
Beim  Tetanus  haben  Courmoxt  &  Doyon^^  festgestellt,  dass  die  In- 
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kubationsdaiier  beim  Meerschweinchen  gelböt  mit  den  ^ößten  Dosen  Gift 
sicli  nicht  unter  12  Stunden  herabdrüeken  lU.sst.    Die  Erkbirnng  hiertlir 
von  H,  Mei'Ek  A  Üansom '"^j  das^s  das*  Gift  die  Xervenbahü  entlang  in  da?* 
Zentralnervensystem  gelange,  und  dass  das  Vurwartwdringen  des  Giftes 
in  den  Nerven  nur  langsam  vor  sieb  ^ebe,  sebeint  mir  nicht  stiebbaltig 
in  sein.     Der  größte  Teil  des  Gifte»  ful^t  sicher  nicht  der  Nervenbahn^ 
sondern  wird  in  den  Blat-  und  Lymphgefäßen  verbreitet.     Diese  Inku- 
bationsdaiier  hänort  viebncbr  wahrsrheinlieh  damit  ziisainmen,   dass  das 
tiift  in  lang:samer  Weise  von  den  ji^rifteniptindlichen  Zentren  geljunden  wird 
und  dass  die  Bindunj^  eine  ^tc^uU^^eud  starke  sein  mußs^  bis  die  vergiftete 
Zelle  in  den  krankhaften  Keizzustand  gerät.     Gegen  diese  Auftasftung 
spricht  in  keiner  Weise,  wenn  in  neuerer  Zeit  Bi.umenthal  und  Jacob, 
Rüix  und  BofiRKE   und  Kanscjm   festgesttellt  haben,    dass    hei   Tetanus 
eine  iutracerebrale  und  subarachnoidale  Vergiftung  die  hikubationsdauer 
abktlrzt^  denn  bier  wird  das  *iift  in  voller  Konzentration  direkt  an  die 
^iftempfindlicben  Zellen   gebracht   und  ni(*ht  erst  auf  dem  langen  Wege 
der  Blut-  oder  Lympbbahn  verdünnt,    und  es  ist  klar,    dass  die  Zellen 
im  einer  konzentrierten  GiftluHung  sehnellcr  und  gieriger  das  Gift  er- 
greifen werden    als    aus  einer  sehr   verdünnten   Lösung.     Dazu   konmit 
noch,  dass   das   Gift   in   der   Bluthahn   einer  leichten   chemiscben   Ver- 
änderimg unterliegt,   welche  darin  besteht,   dass  das  Gift  zu  der  hap- 
toplioren  Gruppe  der  Nervensuhstanz  geringere  Afüuitäteu  bekommt  als 
das  direkt    auf  die    Nervensuhstnnz    gebrachte    Gift      Benrim;^    fand 
nämUch  mit  Kltasima,  dass,  wenn  er  dem  Toxin  Blut  zusetzte  und  dann 
erst  Antitoxin,  die  Neutralisation  viel  schwerer  von  statten  ging,  als  wenn 
Oift  und  Gegengift  direkt  auf  einander  einwirkten.     Nach  meiner  Auf- 
iysüug  geschieht  dies  dadurch,   dass  das  Gift  im  Blut  eine  chemische 
Veräudernng  im  Sinne  einer  Toxoidbildung  erleidet,  w^odureh  seine  Affi- 
nst zum  Antitoxin  geringer  wird. 

Die  Vergiftung  mit  Toxinen  ruft  nun  im  Organismus  ein  Gegen  tuxin  her- 
w,  indem  nach  der  Ennurirscben  Theorie  die  gifterniifindlichen  Zellen  sieb 
desToxinö.  dass  sie  aufgenommen  hatten,  zu  eutledigcn  suchen  samt  der 
#l>indendeu  Gruppe  inuerhalb  der  Zelle.  Indem  die  Zelle  die  giftbindende 
^jruppe  zu  regenerieren  sucht,  bildet  sich  bei  dem  Kegeuerationspn^zess, 
wie  bei  allen  Kegcneratiuni^prozcssen,  die  verhören  gegangene  Substanz  in 
liypertritphischer  Weise.  Das  im  l^ebersehuss  Gebildete  wird  resorbiert, 
Kelangt  in  die  Blutbabn  und  kann  nun  dnrt  in  der  Blutbahn  seine  git^- 
bindenden  Eigensebaften  austlben.  Wahrend  diese  giftbindende  Substanz, 
^  lange  sie  in  der  für  das  Oift  cmptindlieben  Zelle  war,  die  Ursache 
ftr  die  Vergiftung  war,  weil  sie  das  Gift  an  die  Zeile  kettete,  ist  sie 
im  Bhitserum  znm  schlitzenden  Antitoxin  geworden  dadiireli,  dass  sie 
alle  im  Blutserum  vorhandenen  GiftninlekUle  abfängt  und  sie  so  hindert, 

(iüi  die  giftemptindliehe  Zelle  heranzugeben. 
Die  Ingiscbc  Folge  dieser  Auseinandersetzung  ist  die,  dass  ebenso 
wie  die  Toxine  aueb  die  Antitoxine  spezifisch  sind  d.  h.  dass  das  Teta- 
tiii*aDtitoxin  nur  das  Tetanustoxiu  neutralisiert,  das  Diphtherieantitoxin 
nur  das  Dipbtberietoxin,  Toxin  und  das  dazu  gehörige  Antitoxin  passen 
also  zu  einander  wie  ein   Scldllssel  zu  seinem  Scblüsselloeh. 

Während  wir  als«»  oben  gcseheu  haben,  dass  die  Alexine,  die  Bakterio- 

mne,   die   Agglutinine   die   in   den   i>rganismus   hineindringenden  Bak- 

rien  in  ihrer  Lehensthiitigkeit  zu  beeinträchtigen  vermögen,  bandelt  es 

lieh  bei  den  Antitoxinen  um  solche  Keaktionsprodukte  des  Organismus, 

eiche  nur  die  Toxine,  nicht  aber  die  Bakterien  auf  direkte  Weise  au- 
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zugreifen  vermögen.    Trotzdem  macheu  wir  häufig  genug  die  Erfahroog, 
dass  z.  B.  bei  der  Diphtherie  nicht  nur  das  im  Blut  kreisende  Toxin 
durch  das  Diphtherieantitoxin  neutralisiert  wird,  sondern  wir  sehen  auch^ 
dass  die  Thätigkeit  des   Diphtheriebacillus  in  den  Geweben    gehemmt 
wird,  indem  die  Beläge  sich  abzustoßen  beginnen  oder  doch  wenigstem 
fast  nie  weiter  schreiten.    Ja  wir  beobachten  recht  häufig  ein  verhältnis- 
mäßig schnelles  Absterben  der  Bazillen.    Diese  Thatsache  scheint  im  grel- 
len Widerspruch  zu  stehen  mit  der  Erscheinung,  dass  ein  antitoxisches 
Blutserum  ein  vorzüglicher  Nährboden  ist  für  Diphtheriebazillen.    Die 
indirekte  Einwirkung  des  Antitoxins   auf  die  Bazillen   kann  so  erklärt 
werden:    Durch   die   von    den  Bakterien   gebildeten  Gifte   werden  die 
Leukocyten   in  ihrer  phagocytotischen   Fähigkeit   gehemmt,    wofür  die 
Untersuchungen  von  Roüget  sprechen,  welcher  die  Aufhebung  der  phago- 
cytotischen Eigenschaft   der  Leukocyten    durch  Einspritzen    von  Milcb- 
säure  ins  Blut  gesehen  hat.     Werden  nun  die  Gifte  durch  die  Antitoxine 
neutralisiert,  so'  hört  die  Lähmung  der  Phagocyten  auf  und  die  Vernich- 
tung der  Bakterien  durch  dieselben  kann  vor  sich  gehen.  —  Wir  sehen 
also,  dass  im  Falle  einer  Infektion  der  Organismus  eine  Fülle  von  Ab- 
wehreinrichtungen besitzt,  welche  die  Infektionen  zu  hindern,  und  wenn  sie 
schließlich  doch  eingetreten  sind,  zu  heilen  vermögen. 

Von  großer  Bedeutung  ist  der  Einfluß,  den  die  Infektion  auf  die 
genannten  Lebensvorgänge  des  Organismus,  auf  den  Stotfwechsel  auBttbt 
und  die  damit  verbundenen  rein  chemischen  reaktiven  Vorgänge  von 
Seiten  des  Organismus. 

Einerseits  sind  es  die  Bakterien  selbst,  welche  die  chemischen  Sub- 
stanzen des  Organismus,  das  Eiweiß,  die  Kohlenhydrate  und  die  Fette, 
angreifen  und  spalten,  andererseits  sind  es  die  toxischen  Produkte, 
welche  einen  Zerfall  des  lebenden  Protoplasmas,  eine  Zerstörung  der 
roten  und  weißen  Blutkörperchen  hervorrufen,  oder  aber  es  werden  dnrch 
diese  Stoflfwechselprodukte  der  Mikroben  die  nervösen  Zentren  erregt, 
von  denen  der  Stoffwechsel  im  allgemeinen  abhängig  ist,  oder  es  kommt 
zur  Temperaturerhöhung  des  Gesanitorganismus,  mit  welcher  gleichfall» 
eine  Veränderung  der  chemischen  Vergänge  im  Organismus  verbundei 
ist.  Betrachten  wir  zuerst  die  Zersetzungen,  welche  direkt  durch  die 
Bakterien  selbst  hervorgerufen  werden.  Am  klarsten  tritt  der  Angriff 
der  Bakterien  auf  die  chemischen  Substanzen  im  Darme  zu  Tage. 

Handelt  es  sich  hier  um  entzündliche  Prozesse,  so  sehen  wir  eine  ver- 
mehrte Eiweißfäulnis  unter  stärkerer  Indol-,  Phenol-,  Schwefelwasserstoff-» 
Methylmercaptanbildung  als  normal  entstehen,  oder  es  findet  eine  übe^ 
mäßige  Säurebildung  aus  den  vorhandenen  Kohlehydraten  statt.    Dureh 
reichliche  peristaltische  Bewegung  des  Darmes  entleert  der  Organismn» 
diese  Substanzen,   welche  z.  T.  starke  Gifte  für   ihn    sind,    wie  z.  B. 
die  von  Brieoer^  entdeckten  Ptomaine.     Ist  er  aber  hierzu  nicht  im- 
stande, werden  gar  durch  eine  Lähmung  der  Peristaltik  diese  Stoffe  in 
stärkerer  Menge  in  den  Organismus  resorbiert,  so  ist  eine  Vergiftung  des- 
selben die  Folge.    Es  treten  Kopfschmerzen  und  Erbrechen  auf;  nament- 
lich die  eben  genannten  Ptomaine,  außerdem  Phenol  und  Indol  bewirken 
dies.   Mdre  wie  Schwefelwasserstoff*  und  Methylmercaptan  t\lhren  einen 
Zerfall    der    roten  Blutkörperchen   herbei.  -     Bei    diesen  Vergiftungen 
kommt  es  als  Abwehr  von  Seiten  des  Organismus  zu  Oxydationen,   die 
Säuren  der  Fettreihe  werden  zu  CO2  und  H2O  verbrannt,  aus  Schwefel- 
wasserstoff wird  Schwefelsäure  und  um  den  Säure-Intoxikationen  vorzu- 
beugen, liefert  das  zerfallende  Eiweiß  Ammoniak. 
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Ein  Teil  der  Schwefelsäure  wird  dazu  verwandt,  die  Gifte  aus  der 
henol-  und  Indolreihe  zu  entgiften,  indem  die  gänzlich  ungiftigen 
etherschwefelsäuren  entstehen. 

In  gleicher  Weise  entsteht  die  Glykuronsäure,  um  die  Phenol-  und 
Didolderivate  und  viele  andere  Gifte  in  ungifiige  Verbindungen  tiberzu- 
fthren  (gepaarte  Glykuronsäuren). 

Dieselben  Stoflfwechselvorgänge  spielen  sich  ab,  wenn  diese  Produkte 
luBerhalb  des  Darms  im  Organismus  gebildet  werden.  Dies  ist  der  Fall 
insbesondere  bei  Abszessbildung,  Gangrän  u.  s.  w.  Aber  auch  bei  allen 
fieberhaften  Prozessen  kann  dies  geschehen. 

Dieses  Fieber  ist  von  ganz  besonderer  Bedeutung  für  die  AenderuDg 
des  Stoffwechsels,  ohne  dass  man  in  dem  Fieber  gerade  eine  Verbesse- 
rong  des  Abwehrzustandes  des  Organismus  erblicken  kann.  Es  ist 
zwar  unzweifelhaft  festgestellt  durch  Versuche  der  Gebrüder  Klem- 
PEREk,  welche  Pneumokokken  auf  42°  erwärmten,  dass  schon  nach 
kurzer  Zeit  die  Virulenz  dieser  Pneumokokken  auf  das  erheblichste  ver- 
mindert wurde.  Femer  haben  Loewy  &  Richter  gezeigt,  dass  bei 
Tieren,  bei  welchen  der  Wärmestich  gemacht  wurde,  die  Infektion  mit 
Pneumokokken  besser  vertragen  wurde  als  bei  anderen  Tieren.  Diesen 
nutzbringenden  Wirkungen  des  Fiebers  stehen  aber  solche  gegenüber, 
bei  denen  der  Nutzen  nicht  leicht  einleuchtet.  A.  Schütze  z.  B.  fand, 
dass  das  Antipyrin  in  keiner  Weise  die  Bildung  der  Schutzkörper  be- 
einträchtigt"*^. 

Die  Alteration  des  Stoffwechsels  durch  das  Fieber  dokumentiert  sich 
besonders  durch  eine  Steigerung  der  Wärmebildung  infolge  des  erhöhten 
Eiweißzerfalls.  Wir  finden  besonders  diese  Thatsache  veranschaulicht  bei 
fiesorption  übergroßer  Mengen  von  Zerfallsprodukten  (Resorptionsfieber). 
Es  zeigt  sich  dabei  eine  vermehrte  Kohlensäurebildung  und  Vermin- 
derung der  SauerstoflFausfuhr.  Zugleich  zeigt  sich  eine  vermehrte 
Wärmeabgabe,  sonst  mtlsste  während  des  Fiebers  die  Temperatur  fort- 
während steigen,  was  nicht  der  Fall  ist  (Krehl).  Die  Wärmeabgabe 
ist  bloß  geringer  als  die  Wärmeproduktion.  Das  Fieber  kann  also  ent- 
stehen (v.  Xoorden). 

1.  durch  Verringerung  der  Wärmeabgabe  bei  gleichbleibender  Ge- 
samtzersetzung. 

2.  durch  Erhöhung  der  Gesamtzersetzung  bei  gleichbleibender  Wärme- 
abgabe. 

3.  durch  eine  Vereinigung  von  Mehrzersetzung  und  Verminderung  der 
Wärmeabgabe. 

Das  Fieber  ist  bei  der  Infektion  eng  verknUpft  mit  einem  durch  die 
Bakterien  selbst  oder  deren  Stoflfwechselprodukte  herbeigeführten  Ge- 
webszerfall, wodurch  eine  vermehrte  Stickstoff-  und  Harnstoffausschei- 
änng  zustande  kommt.  Es  scheint  aber,  als  ob  der  Gewebszerfall  noch 
stärker  ist  während  des  Fiebers,  als  sich  durch  die  Ausfuhr  von  Stick- 
stoff und  Harnstoff  dokumentiert,  weil  in  der  Krise,  wie  Alb.  Fränkel 
gezeigt  hat,  bei  intermittierendem  Fieber  in  den  fieberfreien  Tagen  mehr 
Stickstoff  ausgeschieden  wird,  als  in  den  Fiebertagen  trotz  gleichblei- 
bender Ernährung •*2.  Wenn  aber  auch  der  Eiweißzerfall  bei  den  Infek- 
tionen zum  großen  Teil  durch  das  Fieber  geschieht,  so  ist  doch  auch 
Jin  wesentlicher  Anteil  den  Bakterien  selbst  und  den  giftigen  Produkten 
lozuschreiben  (toxischer  Eiweilizerfall). 

Mit  dieser  Retention  von  stickstofflialtigen  Substanzen  während  des 
'iebers  geht  einher  eine  Wasserretention.     So  hat  Senator  festgestellt, 

22* 


340  F.  Blamenthal, 

dass  von  der  aufgeuominenen  Flüssigkeit  nur  V3  und  weniger  wieder  im 
Harn  erscheint,  und  mit  Kecht  betont  \^  Leyden,  dass  dies  nicht  allein  ge- 
schehen kann  durch  die  Wasserverdunstung  von  der  Haut  aus.  Wahr- 
scheinlich wird  das  Wasser  gebraucht,  um  die  große  Menge  der  beim 
vermehrten  Stoffwechsel  entstandenen  Produkte  in  Lösung  zu  halten. 
Hierfür  spricht,  dass  nach  der  Krise,  wenn  die  retinierten  Stoffe  ans- 
geschieden  werden,  eine  Harnflut  eintritt,  ohne  dass  die  aufgenommene 
Wassermenge  vermehrt  ist. 

Ein  nicht  geringer  Teil  des  durch  den  vermehrten  Gewebszerfall  ent- 
stehenden Stickstoffs  muss  aus  dem  Blute  stammen,  denn  wir  sehen,  im 
das  Urobilin  vermehrt  ist.  Wenn  dies  auch  kein  absoluter  Beweis  dafSr 
ist,  dass  rote  Blutkörperchen  gerade  reichlich  beim  Fieber  zerfallen,  da 
Urobilin  auch  im  Darm  gebildet  werden  kann,  so  spricht  doch  der  reich- 
liche Kaligehalt  des  Harns  im  Fieber,  der  zuerst  von  Salkowski  fest- 
gestellt wurde,  ebenfalls  dafür,  dass  ein  besonders  starker  Blutkörper- 
chenzerfall im  Fieber  statt  hat. 

Seitdem  wir  wissen,  dass  die  Quantität  der  Harnsäureausscheidong 
im  Zusammenhang  steht  mit  dem  Zerfall  der  Nukle'ine  im  Orgamsmus, 
können  wir  aus  der  Thatsache,  dass  die  Harnsäure  im  Fieber  vermehrt 
ist,  auch  auf  einen  reichlichen  Nukle'inzerfall  im  Fieber  schließen.  Die 
Nukleine  finden  sich  aber  besonders  vorgebildet  in  der  Leber,  in  der 
Milz  und  in  den  weißen  Blutkörperchen,  und  so  dürften  diese  drei  Faktoren 
auch  im  Stoffwechsel  fieberhafter  Infektionen  eine  größere  Rolle  als  an- 
dere spielen,  eine  Thatsache,  die  wir  ja  auch  in  der  Milzschwellung,  in 
der  Hyperleukocytose  und  in  der  Leber  Vergrößerung,  welch  letztere 
einzelne  Infektionskrankheiten  begleitet  z.  B.  das  Erysipel,  erhärtet 
sehen.  Und  wenn  wir  oben  erfahren  haben,  dass  die  Alexine  und  spez. 
baktericidcn  Stoffe  besonders  in  diesen  Organen  gebildet  werden,  so 
könnte  man  an  einen  Zusammenhang  der  Bildung  dieser  Stoffe  und  dem 
Nukleinzerfall  denken,  um  so  mehr  als  auch  die  höchst  baktericidc 
Nukleinsäure  aus  ihnen  gebildet  wird  und  die  Anwesenheit  von  Nuklein- 
säure bez.  deren  Salzen  im  Blute  eine  überaus  heftige  Hyperleukcytose 
hervorruft. 

Da  die  Nukleine  phosphorhaltig  sind,  so  musste  man  auch  eine  stärkere 
Phosphorsäureausscheidung  im  Fieber  erwarten,  was  aber  nicht  der  FaD 
ist.  Es  kann  diese  Thatsache  neuerdings  so  erklärt  werden,  dass  eben 
der  Organismus,  namentlich  wenn  er  in  ein  Stadium  der  Konsumption  gerät 
wie  z.  B.  beim  Fieber,  einen  Teil  der  durch  den  Zerfall  des  Körpereiweiß 
entstehenden  Produkte  wieder  zum  Aufbau  benutzt;  das  ist  nur  ein 
Hinweis  mehr  darauf,  dass  eben  der  Harn  nicht  alles  das  enthält,  was 
im  Organismus  zerfällt  und  wir  bei  Betrachtung  des  Harns  ein  sehrnn- 
vollkommnes  Spiegelbild  der  Vorgänge  bei  der  Infektion  sehen.  Da- 
gegen ist  die  Schwefelsäure  entsprechend  dem  vermehrten  Eiweißzerfall 
ebenfalls  im  Fieber  vermehrt.  Sie  hat,  wie  wir  auseinandergesetzt  haben, 
die  wichtige  Funktion,  giftig  wirkende  Stoffe  zu  entgiften  und  sodann 
aus  dem  Körper  herauszuschaffen. 

Im  Gegensatz  zur  vermehrten  Kaliausscheidung  finden  wir  im  Fieber 
eine  verringerte  Natnmausscheidung.  Das  hängt  zusammen  mit  der  Ver- 
minderung der  Chloride  im  Fieber.  Das  Kochsalz  kann  gebraucht  werden 
zum  Aufbau  von  Exsudaten.  Aber  diese  Thatsache  genügt  noch  nicht 
um  die  Ketention  des  Kochsalzes  allein  zu  erklären,  und  wir  müssen 
gestehen,  dass  wir  in  der  That  bisher  noch  keine  genügende  Erklärung 
haben  für  die  Kochsalzretcntion  im  Fieber. 


»Iv 
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Ebenso  plötzlich  wie  sich  nun  nach  der  Krise  das  Fieber  zur  Norm 
begiebt,  die  Antitoxin-  und  die  Bildung  spez.  baktericider  Körper  zeigt, 
ebenso  plötzlich  ändert  sich  auch  mit  einem  Schlage  der  gesamte  StoflP- 
wechsel.     Es  ist,  wie  wenn  der  Organismus  alles  für  diesen  Augenblick 
vorbereitet  hat,  denn  wir   sehen  mit  einem  Male  die  vorhin  erwähnte 
Hamflut  eintreten,   die  Stickstoffausscheidung   sinkt   infolge  des  stark 
verringerten  Gewebszerfalls  und  der  Tendenz  des  Organismus  das  ver- 
lorene Eiweiß  zu  ersetzen ;  nur  bei  der  Pneumonie,  wo  durch  Resorption 
des  Exsudates  reichlich  Stickstoff  resorbiert  und  ausgeschieden  wird,  steigt 
sie  noch  nach  der  Krisis  erheblich.    Es  erscheint  femer  bei  der  Pneumonie 
das  sogenannte  Sedimentum  lateritium  im  Hani  (saures  hamsaures  Natron), 
an  dessen  Auftreten  die  alten  Aerzte  das  Eintreten  der  Krise  erkannten, 
hfolge    der    fettigen    Degenerationsvorgänge    werden    nun    massenhaft 
flüchtige    Fettsäuren    resorbiert   und    ausgeschieden  0.      Aus    ähnlichem 
Grande  steigt  die  Kochsalzausfuhr,  die  Phosphorsäuremenge  wird  normal, 
und  der  Organismus,  welcher  vorher  durch   die  infektiöse  Erkrankung 
einen  mehr  oder  minder  hohen  Grad  von  Konsumption  gezeigt  hat,  baut 
mit  Begierde  stickstoffhaltige  Gewebe  auf,  was  man  daran  erkennt,  dass 
die  Stickstoffausfuhr  im  Vergleich  zur   Einfuhr  eine  sehr  geringe  ist, 
und  an  der  großen  Gewichtszunahme  in  der  Rekonvaleszenz. 

Dieses  ist  in  großen  Umrissen  der  Stoffwechsel  eines  fiebernden  und 
gesundenden  Kranken.  Besonders  aber  ist  es  ein  Organ,  welches  bei 
jeder  Infektion  unsere  besondere  x^ufmerksamkeit  verdient:  das  ist  die 
Niere.  Sie  hat  die  Aufgabe,  die  Toxine  aus  dem  Organismus  zu  ent- 
feraen,  sowohl  diejenigen,  welche  von  den  Bakterien  gebildet  werden, 
als  die  durch  den  Zellzerfall  gebildeten  und  die  Niere  höchst  reizen- 
den Gifte.  Durch  diesen  Reizzustand  werden  die  Glomeruli  immer 
eine  geringe  Durchlässigkeit  für  Eiweiß  zeigen,  so  dass  eine  geringe 
Albuminurie  nichts  Bedenkliches  hat,  ja  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
mit  zu  den  Symptomen  der  Infektionskrankheiten  gehört,  so  findet 
man  bei  Malaria  in  75^  aller  Fälle  Albumin  im  Harn;  aber  aus  dem 
Reizzustand  der  Niere  kann  sieh  eine  Nephritis  und  Urämie  ent- 
wickeln. Femer  entstehen  als  primäre  Zersetzungsprodukte  der  Eiweiß- 
körper  durch  die  Bakterien  Albumosen.  Ein  Teil  derselben  wird  weiter 
zerlegt  in  ähnlicher  Weise  wie  durch  das  tryptische  Ferment,  aber  die 
Albumosenbildung  durch  die  Bakterien  namentlich  im  Organismus  selbst 
ist  eine  so  starke,  dass  der  Organismus  nicht  die  Gesamtmenge  der- 
selben weiter  verbrennen  kann,  sondern  einen  Teil  als  solche  ausscheidet. 
Die  Albumosen  finden  sich  insbesondere  bei  Eiterungen  und  putriden 
Prozessen  im  Organismus  (Abszess,  Empyem  u.  s.  w.).  Das  Kreisen 
von  Albumosen  im  Blute  ist  nichts  Gleichgiltiges  für  den  Organismus, 
da  dieselben  giftige  Eigenschaften  haben. 

Ebenfalls  sehen  wir  bei  zahlreichen  Infektionskrankheiten  Acetonurie 
auftreten.  Im  allgemeinen  gilt  dies  als  ein  Zeichen  der  Fettkonsump- 
tion.  Ich  kann  mich  aber  dieser  Ansicht  nicht  anschließen  und  be- 
streite aus  chemischen  Gründen,  dass  aus  Fett  in  den  Geweben  Aceton 
gebildet  werden  kann,  weil  die  höheren  Fettsäuren  nicht  durch  Ge- 
^ebsthätigkeit  in  Buttersäure  Übergeführt  werden  können,  aus  der  durch 
Oxydation  möglicherweise  die  /!^-Oxybuttersäure,  die  Vorstufe  des  Acetons, 
hervorgehen  könnte.  Es  liegt  näher,  das  Aceton  durch  Bakterien- 
thätigkeit  entstehen  zu  lassen,  und  als  eine  solche  Quelle  der  Aceton- 
Wldung  den  Darm  und  die  infizierten  Gewebe  anzusehen.  Femer  haben 
wir  jetzt  wissenschaftliche  Anhaltspunkte  für  eine  Entstehung  des  Acetons 
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aus  Eiweiß,  seitdem  es  Neüberg  und  mir®,  sowie  Orglee  gelungen  ist,  j 
durch  Oxydation  von  Eiweißkörpern  mit  Wasserstoffsuperoxyd  bei  Gegen-  ! 
wart  von  Eisen-  und  Kupfersalzen  Aceton  zu  erhalten.  Aceton  kann  ! 
also  entstehen  nur  durch  bakterielle  Thätigkeit  und  durch  Oxydation  | 
aus  Eiweiß.  Es  scheint  aber,  als  ob  der  Bildung  des  Acetons  nieht  i 
alle  Bakterien  fähig  sind.  So  sehen  wir  z.  B.  auffallend  selten  Aceton 
bei  Diphtherie  auftreten  im  Gegensatz  zur  Angina,  wo  bereits  bei  sehr 
geringen  Graden  von  Infektion  häufig  schon  Acetonurie  vorhanden  ist 
Die  Streptokokken  und  Staphylokokken  neigen  also  zur  Acetonbildung, 
die  Diphtheriebazillen  nicht.  Dagegen  findet  sich  Aceton  stets  bei  septi- 
scher Diphtherie  ö. 

Besonderes  Interesse  erregt  die  Entstehung  von  Diazokörpern  durch 
bakterielle  Thätigkeit,  deren  Erscheinen  im  Harn  von  Ehrlich  zuerst 
nachgewiesen  wurde.  Wir  sehen  sie  bei  fast  allen  Infektionskrank- 
heiten auftreten,  aber  nur  bei  einigen  einigermaßen  konstant,  bei  Masern 
und  Typhus  abdominalis^«.  Man  hat  deshalb  für  die  anderen  Krank- 
heiten, bei  denen  die  Diazoreaktion  auftritt,  eine  Mischinfektion  ange- 
nommen (Michaelis'*^)  und  ist  der  Meinung  gewesen,  dass  infolgedessen 
die  Diazoreaktion  eine  schlechte  Prognose  giebt,  insbesondere  bei  der 
Tuberkulose  (Ehrlich,  Michaelis,  Clemens).  In  der  That  sind  bei 
der  Tuberkulose  diejenigen  Fälle,  welche  deutlich  die  Diazoreaktion 
zeigen,  die  intensiven  F^le  und  auch  meist  recht  schwer.  Bei  anderen 
Krankheiten  habe  ich  mich  nicht  von  der  prognostischen  Bedeutung  der 
Diazoreaktion  für  die  Beurteilung  der  Intensität  des  Krankheitsprozesses 
recht  tiberzeugen  können. 

So  sehen  wir  denn   durch  die  Infektion  eine  fast  vollständige  Um- 
wälzung im  Organismus  sich  vollziehen,  die  zum  größten  Teil  darauf 
gerichtet  ist,  in  wahrhaft  teleologischer  Weise  den  entstandenen  Schaden 
auszugleichen.     Wenn  der  Organismus  im  Kampfe  gegen  die  Bakterien 
unterliegt,   so  ist  nicht   immer   das  Versagen   der    Schutzeinrichtungea 
schuld.     Der    Pneumoniker   stirbt    meist   durch    die  Insuffizienz  seine* 
Herzens;  der  Diphtheriekranke  häufig  an  der  Schluckpneumonie.    Wäh- 
rend   wir   aber   früher   infolge    unsrer  Unkenutnisse    über  Wesen  uncl 
Reaktion  bei  den  Infektionsprozessen  auf  eine  fast  ausschließlich  symp- 
tomatische Behandlung  angewiesen  waren,    haben   wir  durch    die  vod 
Behking  inaugurierte  Antitoxinbehandluug  eine  ungeahnt  mächtige  Waflte 
gegen  die  Bakterien  in  die  Hand  bekommen  und  die  Zeit  dürfte  nichts 
mehr   fern    sein,    wo    die    spezifisch    baktericiden    Stoffe    in   ähnlicliex' 
Weise  ganz   allgemein,   z.  B.    bei  Typhus  und  Pneumonie,  zum  Sege» 
der  Kranken  verwandt  werden.     Die  Vorarbeiten   hierzu  sind   beendet:- 
jetzt  ist  es  noch  eine  Frage  der  Technik,  des  Fleißes  und  der  mate — 
riellen  Opferfreudigkeit,   hier  zum  Ziele  zu  gelangen.     Die  Zusammea^ 
arbeit  der  Bakteriologie  mit  der  Klinik  darf  hoffentlich  recht  bald  diese i^"* 
Triumph  feiern. 

Litteratur. 

1  Behring,  Gesammelte  Abhandl.,  Leipzig  1895;  AUgem.  Therapie  der  Infel^"' 
tionskrankh ,  1901.  —  2  Brieger,  Zeitschr.  f.  Hyg,  1895,  Bd.  19,  S.  101;  BerLkli«»* 
Woch.,   18S7,   S.  820.  —   3  Baumgarten,    Berl.  klin.  Woch.,  1899.  —  -»  Besdi3^- 
Deutsche   med.  Woch.,    1900,    Nr.  14.  —  5  Bienstock,  Arch.  f.  Hyg.,  1901.  --^ 
6  BoucHARD,  Compt.  rend.,  Bd.  108.  —  "  Buchner,  Berl.  klin.  Woch.,  1890,  S.l«-' 
u.  die  folgenden  Jahre;  MUncli.  med.  Woch.,  1890  u.  d.  folg.  Jahre.  —  »  Blumek^ 
THAL  &  Neuberg,  Berl.  klin.  Woch.,  1901.  —  ^  Blumenthal,  Deutsche  med.  Wocb-f 
1897,  Nr.  12;  1898,  Nr.  12;  Therapie  der  Gegenw.,  1900;  Charit^  Annalen,  1901.  — 
*«  Blumreich  &  Jacoby,  Berl.  klin.  Woch.,  1897,  Nr.  21;  Zeitschr.  f.  Hyg.,  18S7- 


Infektion  und  allgemeine  Reaktion.  343 

—  "  Clemens,  Habilitationsachrift,  Freiburg  1891.  —  12  j.  Courmont  &  Pähu, 
YerbandL  des  Pariser  intern.  CongresB.,  1900,  Bakteriologie,  S.  35.  —  ^  J.  Cour- 
mont, CoDgresB  f.  innere  Med.,  Berlin  1901;  Soc.  de  biol.,  1897;  1893,  21.  Oktober. 

—  1*  Courmont  &  Doyon,  Le  t^tanos,  Paris  1899,  Bailliöre  et  fils.  —  ^  Centanni, 

Deutsche  med.  Woch.,  1894,  Nr.  7/8.  —  1«  Ehrlich,  Jahrbuch  f.  klin.  Med.,  1897; 

Deutsche  med.  u.  Berl.  klin.  Woch.,  1897  etc.;  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  V.  — 

^'  Emmerich,  zitiert  nach  Flügge  Mikroorganismen.  —  ^  Festschrift  für  Jaffi^, 

Vieweg  &  Co.,  Braunschweig  1901.  —  »  Flügge,  Mikroorganismen,  Bd.  I  u.  n.  — 

**  Gottlieb,   Arch.  f.  exper.  Path.  u.  Therapie.  —  21  Goldscheider  &  Jacob, 

Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  189o.  —  ^  Jacob.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  1897;  Verhandl.  d. 

Congresses  f.  inn.  Med.,  Berlin  1897.  —  ^  Huber  &  Blumenthal,  Berl.  klin.  Woch., 

1897:  —  3*  G.  Klemperer,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  16,  S.  ö06.  —  »  f.  Klemperer, 

Schmiedebergs  Archiv,  1893,  Bd.  31.  —  20  g.  &  F.  Klemperer,  Berl.  klin.  Woch., 

1891.  _  27  Kraus,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  18.  —  »  Krehl,  Patholog.  Physiol., 

1895.  C.  W.  Vogel.  —  29  R.  Koch,  Deutsche  med.  Woch.,  1899—1900,  Vorträge  über 

Malaria.  —  »>  R.Koch  &  Kolle,  ebd.,  1897.  —  3i  R.Koch,  ebd.,  1901,  Nr.  48.  — 

^  Rolle  zitiert  nach  Dieudonm^,  Seramforschnng  (2).  —  ^  Moroenroth,  Deutsche 

med.  Woch.  u.  Berl.  klin.  Woch.,  1897  etc.  —  ^  Th.  Landau,  Deutsche  med.  Woch., 

\m,  Nr.  11.  —  ••»  V.  Lbyden,  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  7.-3»  Limbeck,  Zeitschr. 

f.  Heilk.,  Bd.  10.  1889.  —  37  Loewy  &  Richter,  Virchows  Archiv,  Bd.  14ö.  — 

*  Metschnikoff,  Immunität.  Handbuch  der  Hygiene,  1897.  —  3ö  H.  Meyer,  Fest- 

Bcbrift  fUr  Jaff6,  Vieweg  &  Co.,  Braunschweig  1901.  —  ^  Friedr.  Müller,  Ztschr. 

f.  klin.  Med.,  Bd.  16,  S.  4%.  —  -»i  Michaells,  Deutsche  med.  Woch.,  1899,  Nr.  10. 

—  *^  NooRDEN,  Pathologie  des  Stoffwechsels,  Berlin  1893.  —  «  Pfeiffer  &  Marx, 

Deutsche  med.  Woch.,  1898,  Nr.  2.  —  **  Salkowski-Leube,  Lehre  vom  Harn, 

Berlin  1882.  —  «  Stadhagen  &  Brieger,   Berl.  klin.  Woch.,  1889,  S.  345.  -- 

*^  Schütze,  Zeitschr.  f.  Hyg.,  1901.  —  *'  A.  Wassermann,  Deutsche  med.  Woch., 

1898.  -  «  M.  Wassermann,  Ebd.,  1899,  Nr.  9. 


vn. 
Die  Bakteriengifte. 

Von 

Dr.  phil.  et  med.  Carl  Oppenheimer, 

in  Berlin. 


Schon  kurze  Zeit,  nachdem  der  Bakteriologie  durch  Robert  Koch 
feste  Wege  gewiesen  waren,  drang  die  Ueberzeugung  durch,  dass  we- 
niger die  Bakterien  selbst  es  sind,  die  die  verheerenden  Wirkungen  der 
Infektionskrankheiten  hervomifen;  man  erkannte  bald,  dass  die  kleinen 
Lebewesen  meist  nur  mittelbar  schädlich  sind;  dass  es  ihre  chemischen 
Produkte  sein  müssen,  die  die  eigentliche  Noxe  darstellen. 

Besonders  Brieger  war  es,  der  schon  sehr  frühzeitig  darauf  hinwies, 
dass  man  nach  den  spezifischen  Giften  der  Bakterien  suchen  müsse, 
und  der  selbst  bestrebt  war,  diese  supponierten  Gifte  aufzusuchen  und 
darzustellen. 

Er  isolierte  zuerst  aus  den  Kultursubstraten,  die  durch  das  Wachstum 
der  Bakterien  verändert  waren,  besonders  aus  Fäulnisgemischen,  eine 
Reihe  von  wohlcharakterisierten  chemischen  Substanzen,  die  Ptomaine, 
stickstoffhaltige  Basen,  die  zum  Teil  eminent  toxisch  waren.  Indessen 
erwiesen  sich  diese  Stoffe  nicht  als  die  eigentlichen  Bakteriöi- 
gifte.  Diese  Gifte  stellen  nicht  die  Waffe  der  Parasiten  im  leben- 
den Körper  dar;  die  spezifischen  Bakteriengifte,  die  den  Namen 
»Toxine«  als  Sammelbegriff*  erhalten  haben,  sind  es  nicht.  Allmäh- 
lich hat  dann  der  Begriff  des  Toxins  naturgemäß  jene  Spezialisierung 
erfahren,  die  ihn  aus  dem  Begriff  des  aus  Bakterien  oder  aus  der  von 
Bakterien  belebten  Zersetzungsmasse  isolierten  Giftstoffes  umzumodeln 
bestrebt  war  in  den  Begriff  des  spezifischen,  die  spezifische  Erkrankung 
hervorrufenden  Bakteriengiftes.  Dahin  ging  die  Tendenz  der  Differen- 
zierung jenes  Begriffes,  ohne  dass  diese  Tendenz  immer  klar  zum  Be- 
wusstsein,  geschweige  denn  zum  Ausdruck  gekommen  wäre.  Zur  Er- 
höhung der  Begriffsverwirrung  trug  noch  bei,  dass  man  eine  Reihe  von 
Bakteriengiften,  die  den  Eiweißkörpern  nahe  zu  stehen  schienen,  mit 
dem  Namen  der  Toxalbumine  bezeichnete.  Darunter  verstand  man 
zum  Teil  die  Gifte,  die  wir  heute  als  echte  Toxine  anzusehen  haben, 
aber  auch  andere,  die  mit  ihnen  nichts  weiter  gemein  haben  als  ihre 
scheinbar  eiweißartige  Natur.     Dies  machte  es  um  so  schwerer,  den 
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BegriflF  des  Toxins  scharf  zu  umgrenzen.  Wir  werden  sehen,  dass  es 
luf  Grund  unserer  heutigen  Kenntnisse  möglich  ist,  den  Begriff  des 
Toxins  theoretisch  und  praktisch  mit  hinreichender  Schärfe  zu  präzisieren 
ind  ihn  als  eine  einheitliche  Größe  den  übrigen  Bakteriengiften  gegen- 
iberzustellen. 

Alle  Bakterien  erzeugen  in  den  sie  beherbergenden  Medien  irgend- 
velche  chemische  Substanzen. 

Wenn  auch  viele  der  auf  verschiedenste  Weise  dargestellten  Bakterien- 
itoffe  Produkte  sekundärer  Umwandlungen  durch  zu  eingreifende  che- 
nische  Manipulationen  sind,  so  ist  doch  sicherlich  ein  Teil  derselben 
nn  primäres  Produkt  des  bakteriellen  Stoffwechsels. 

Diese  Stoffwechselprodukte  sind  zum  Teil  mehr  oder  weniger  heftige 
Gifte.  Darin  unterscheiden  sich  generell  die  pathogenen  Mikroben  nicht 
von  den  für  die  Krankheitsentstehung  gleichgiltigen. 

Wenn  also  auch  derartige  Stoffe  giftig  sind,  so  haben  sie  doch  sicher- 
lich mit  der  Vergiftung  des  Organismus  durch  eine  Invasion  der  Bak- 
terien nichts  zu  schaffen,  auch  wenn  sie  durch  pathogene  Mikroben  er- 
zeugt sind.  Jene  Gifte,  wie  z.  B.  das  Neurin,  haben  ihre  eigenartige 
Wirkung,  ob  sie  durch  Bakterien  oder  rein  chemisch  hergestellt  sind. 
Sie  sind  also  zuerst  von  dem  Begriff  des  »Toxins«  abzusondern. 

Zum  zweiten  hat  man  aus  den  Leibern  zahlreicher  pathogener  Mi- 
kroben durch  verschiedenartige  Prozeduren  eine  Reihe  von  Stoffen  herge- 
stellt, die  eiweißähnliche  Natur  besitzen,  wie  die  Bakterienproteine  Büch- 
ners, und  mehr  oder  minder  giftig  sind.  Aber  diese  giftigen  Wirkungen 
sind  nur  sehr  wenig  verschieden  nach  der  Provenienz  ihrer  Träger,  sie 
tragen  nicht  den  Charakter  des  Spezifischen,  rufen  niemals  Erscheinungen 
hervor,  die  der  spezifischen  Erkrankung  ähnlich  sehen.  Femer  enthalten 
noch  viele  Bakterien  in  ihrem  Zellprotoplasma  giftig  wirkende  Ei- 
wciBstoffe,  die  von  dem  Protein  nicht  zu  isolieren,  und  auch  größten- 
teilä  nicht  spezifisch  sind. 

Dass  allerdings  trotzdem  die  Bazillenleiber  spezifische  Sub- 
i^tanzen  enthalten,  geht  daraus  hervor,  dass  sie  spezifische  Gegen- 
reaktionen auslösen,  dass  sie  die  antibakteriellen,  baktericiden 
Schatzkräfte  des  Organismus  wachrufen.  Die  Gifte  sind  aber  von  den 
fiikterienleibem  nicht  zu  trennen,  sondern  werden  durch  Injektion  dieser 
toten  Leiber  selbst  bei  Tieren  zur  Wahrnehmung  gebracht.  Auch  diese 
Gifte  darf  man  nicht  zu  den  Toxinen  rechnen. 

Was  bleibt  nun  schließlich  zur  Füllung  des  Begriffes  Toxin  übrig? 
Eimge  pathogene  Bakterien  erzeugen,  wenn  man  sie  in  Reinkultur  züchtet, 
in  den  KulturflUssigkeiten  gelöste  Gifte,  die  nur  durch  sehr  schonendes 
Vorgehen  in  unverändertem  und  konzentriertem,  wenn  auch  nicht  in 
"euiein  Zustand  gewonnen  werden  können,  Stoffe,  die  keine  Pt omaine 
md  keine  Eiweißkörper  sind  (s.  unten).  Derartige  Stoffe  sind  be- 
ODden  aus  den  Reinkulturen  von  Diphtherie-  und  Tetanusbazilleu 
^Wonnen  worden  und  sie  sind  die  echten  Toxine  im  engeren  Sinne. 
Wir  werden  später  Gelegenheit  haben,  ihre  Art  und  ihre  Bedeutung 
osftdirlich  zu  schildern;  hier  soll  nur  in  ganz  flüchtigen  Zügen  dargethan 
rerden,  was  zu  dem  Begriff  des  echten  Toxins  gehört. 

Die  Toxine  sind  charakterisiert  zunächst  durch  eine  Summe  äuß  erer 
ferkmale:  Sie  sind  von  völlig  unbekannter  chemischer  Struktur,  außer- 
rrdentUeh  labil,  sehr  empfindlich  schon  gegen  geringfügige  chemische 
tliogriffe,  besonders  aber  gegen  Erwärmen.    Sie  sind  keine  Eiweiß- 
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körper,    also   keine  Toxalbumine.     Sie  zeigen  eine  aaBerordentlich 
weitgehende  Analogie  mit  den  Fermenten. 

Physiologisch  sind  sie  charakterisiert  durch  eine  unter  geeigneten 
Umständen  außerordentlich  hohe  Giftigkeit,  die  alle  anderen  bekannten 
Gifte  weit  hinter  sich  lässt.  Fast  alle  Toxine  zeigen  fernerhin  die  Eigen- 
tümlichkeit, dass  sie  nicht  sofort  wirken,  sondern  erst  nach  einer  ge- 
wissen Latenzperiode ,  einer  Inkubationszeit,  ganz  analog  der  Ver- 
giftung mit  lebenden  Bakterien.  Sie  zeigen  trotz  ihrer  für  manche  Tiere 
enormen  Giftigkeit,  die  selbst  die  der  energischsten  einfachen  Gifte,  wie 
der  Blausäure,  übertrifft,  nur  in  wenigen  Fällen  (z.  B.  Schlangengift)  die 
foudroyante  Wirkung,  die  diesen  oft  eigen  ist.  Sie  sind  ferner  yor  allem 
charakterisiert  durch  die  strenge  Spezifi zi tat  ihrer  Wirkung,  die  einen 
engen  Zusammenhang  mit  der  durch  ihre  Mutterzelle  erzeugten  Krankheit 
zeigt,  der  beim  Tetanusgift  bis  zur  völligen  Analogie  wird  (s.  anch 
Spezifizität).  Sie  sind  auch  in  anderem  Sinne  streng  spezifisch,  d.  h.  sie 
vermögen  nur  gewisse  Lebewesen  zu  schädigen,  während  sie  andere, 
zum  Teil  eng  verwandte,  völlig  unbeeinflusst  lassen,  wodurch  sie  in 
wichtige,  fundamental  bedeutsame  Beziehungen  zur  natürlichen  Im- 
munität (s.  d.)  treten;  nicht  minder  wichtig  sind  ihre  Beziehungen  zur 
erworbenen  Immunität  dadurch,  dass  es  eine  grundlegende  Eigen- 
schaft der  Toxine  ist,  im  angegriff^enen  Organismus  Gegengifte  streng" 
spezifischer  Natur  zu  bilden,  die  die  Gifte  in  vivo  unschädlich  machea 
und  die,  vom  erzeugenden  Organismus  losgetrennt,  auch  in  vitro  ihre 
spezifische,  neutralisierende  Wirkung  auf  ihr  zugehöriges  Toxin  und  nur 
auf  dieses  entfalten.  Zu  jedem  echten  Toxin  gehört  also  aucli 
ein  echtes  Antitoxin. 

Doch  nicht   nur  chemisch   und   physiologisch   haben   wir  jetzt  da;^ 
Material  in  der  Hand,  um  absolut  scharf  den  Begriff  des  Toxins  zu  be- 
grenzen,   wir    haben    auch    noch   eine   willkommene   Ergänzung  dieser 
Definition  in   der  theoretischen   Fundierung.     Ein  Toxin   ist  eia 
Gift,  das  nach  der  EnuLiCHSchen  Seitenkettentheorie  zwei  spe- 
zifische Atomgruppen  besitzt,  eine  haptophore,  die  die  Ver- 
knüpfung mit  der  anzugreifenden  Zelle  besorgt  und  eine  toxo- 
phore,  die  die  deletäre,  die  Giftwirkung  vollzieht.    Jeder  Stoff, 
der  zu  bestimmten  Protoplasmakomplexen  eine  spezifische  Affinität,  eine 
passende  haptophore  Gruppe  besitzt,  ist  ein  Haptin,  und  jedes  giftige 
Haptin,    das   also  noch  eine  toxophore  Gruppe  besitzt,   ist  ein  Toxin, 
und  jedes  Toxin,  das  von  Bakterien  erzeugt  wird,  ist  ein  Bakterien- 
toxin.    Nur  wenn  wir  diese  völlig  scharfe  Definition   für   den  Begriff 
des  Bakterientoxins  einführen,  kann  auf  dem  so  komplizierten  Gebiet 
der  Bakteriengifte  Ordnung  geschaffen  werden.     Noch  ist  freilich  durch- 
aus nicht  in  allen  Fällen  klar,  ob  ein  einzelnes  Bakteriengift  ein  echteö 
Toxin  in  unserem  Sinne  ist;  wir  werden  auf  diese  zweifelhaften  Falte 
ausfuhrlich    zurückkommen;    es    giebt    sogar    wahrscheinlich    wirklieb 
spezifische  von  nur  einem  Mikroorganismus  erzeugte,  bakterielle 
Gifte,  die  keine  Toxine  sind,  doch  ist  für  andere  völlige  Klarheit  er-^ 
zielt,   so  dass  es  wohl  berechtigt  erscheint,  das  Kapitel:   Bakterien-^ 
toxine  und  Antitoxine  als  ein  eigenes,  in  sich  geschlossenes  Kapitel 
eines  umfassenderen  Werkes  über  die  von  den  pathogenen  BakterieiB^ 
erzeugten  Gifte  abzuhandeln.     Wir  hätten  damit  eine  Umgrenzung' 
und   Einteilung   unseres   Stoffes   gewonnen.     An   die   Behandlung  der 
Toxine  und  Antitoxine  schließt  sich  naturgemäß  die  der  ihnen  eng 
verwandten  von  Bakterien  erzeugten  Hämolysine  und  der  den  Toxinen 
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licht  mit  Sicherheit  znznrechnenden  ähnlichen  spezifischen  Gifte  an. 
Die  übrigen  Bakteriengifte  zeriallen  schließlich  in  Gifte  einfacherer, 
b  e  kannter  Struktur,  und  das,  was  von  dem  alten  Begriff  der  Toxal- 
bumine  noch  übrigbleibt,  die  nicht  spezifischen,  eiweiliähnlichen  Gifte 
der  pathogenen  Mikroben,  seien  es  die  Zellstoffe  der  toten  Leiber  selbst 
oder  die  aus  diesen  durch  chemische  Eingriffe  dargestellten  Produkte 
Bakter  ienprote'ine  im  engeren  und  weiteren  Sinne). 


Allgemeines  über  Toxine  im  engeren  Sinne. 

Die  echten  Toxine,  wie  wir  sie  oben  definiert  haben,  sind,  um  es 
nochmals  zu  rekapitulieren,  charakterisiert  durch  eine  Summe  physi- 
kalischer und  chemischer  Merkmale,  die  wir  des  Näheren  zu  besprechen 
haben  werden,  sowie  durch  die  fundamentale  Eigenschaft,  in  geeigneten 
Organismen  eine  Abstoßung  freier  haptophorer  Seitenketten  zu  veran- 
lassen. Antitoxine  zu  erzeugen. 

Wenn  auch  jedes  einzelne  Toxin  für  sich  eigene  Kennzeichen  besitzt, 
denen  wir  erst  im  speziellen  Teil  gerecht  werden  können,  so  zeigen 
doch  alle  echten  Toxine  eine  Reihe  gemeinsamer  Eigenschaften,  die  es 
rechtfertigen,  zusammenfassend  besprochen  zu  werden. 

Diese  Eigenschaften  teilen  die  Bakterientoxine  mit  den  übrigen  uns 
bekannten  Toxinen,  den  Schlangengiften,  dem  Gift  des  Aal-  und 
Muränenblutes,  dem  Ricin,  Abrin,  Crotin  u.  s.  w.,  die  indessen 
im  Rahmen  dieser  Arbeit  nicht  zu  schildern  sind. 

Gemeinschaftlich  ist  den  Bakterientoxinen  zunächst  die  Art  ihrer 
Entstehung.  Man  hat  sie  aufzufassen  nicht  etwa  als  Produkte  der 
rturch  die  bakterielle  Invasion  veränderten  Kulturmedien,  sondern,  wie 
fluch  BiX'irxEK^  hervorhebt,  als  wirkliche  echte  Produkte  des  Zell- 
protoplasmas, als  Sekretionsprodukte  der  Bakterienzelle;  gerade  so  wie 
Jie  Pankreasdrüsenzelle  ihrTrypsin,  die  Kleberzelle  des  Weizenendo- 
^perms  dieDiastase  produziert  und  sezerniert,  so  sezemieren  die  Bak- 
terienzellen ihre  spezifischen  Toxine.  Dass  diese  bei  gewissen  Mikroben 
unter  Umständen  recht  fest  an  dem  Protoplasma  haften  wie  bei  Cho- 
lera a.  s.  w.,  ist  auch  durchaus  nicht  ohne  Analogie  bei  den  Fer- 
menten, wo  sich  bei  den  Hefenenzymen  ganz  dieselben  Verhältnisse 
finden. 

Auf  den  ihnen  zusagenden  Nährböden  bilden  diejenigen  pathogenen 
Mikroben,  die  Toxinerzeuger  sind,  ihre  charakteristischen  Gifte  gewöhnlich 
schon  nach  sehr  kurzer  Zeit.  Spronck^  erhielt  schon  nach  48  Stunden 
sehr  wirksames  Diphtherietoxin. 

Doch  nimmt  die  Toxizität  mit  dem  Alter  der  Kultur  zu.  Roux  <t 
\er$in3  fanden,  dass  dieselbe  Diphtheriekultur  filtriert  nach  7  Tagen 
ßin  Kaninchen  in  6  Tagen  tötete,  die  in  einem  Alter  von  42  Tagen  in 
gleicher  Dosis  weit  früher  letal  wirkte.  Sproncks^  Diphtherietoxin  hatte 
nach  5— -6  Tagen  die  zehnfache  Giftigkeit  des  488tündigen.  Doch  erreicht 
Dach  einer  gewissen  Zeit  die  Giftigkeit  ihr  Maximum.  Dann  beginnt 
sie,  durch  Zerfall  des  gebildeten  Toxins,  wieder  abzunehmen  (s.  u. 
»Toxoidec),  so  dass  alte  Kulturen  wieder  weniger  giftig  sind.  Nach 
einer  ziemlich  langen  Zeit  bleibt  dann  meist  der  Giftwert  konstant. 

Die  Art  des  Nährbodens  ist  naturgemäß  von  großem  Einfluss  auf 
die  Entstehung  des  Giftes. 
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Im  allgemeinen  werden  Bouillonknlturen  verwendet,  meist  unter 
Zusatz  von  etwas  Pepton,  auch  Kulturen  auf  Fleischextrakten,  auf  Hefe- 
extrakten u.  s.  w.  werden  vielfach  benutzt. 

Agar  und  andere  Nährböden  sind  kaum  mit  Nutzen  anwendbar. 
Interessant  sind  die  Versuche,  auf  eiweißfreien  Nährböden  Toxine 
zu  erzielen,  so  auf  Asparaginlösung  mit  geeigneten  Salzen  (Armand  & 
Charkin^,  auf  dialysiertem  Harn);  doch  sind  zufriedenstellende  Resultate 
bisher  damit  nicht  erzielt  (Guinochet^,  Uschinsky«).  Im  allgemeinen 
ist  gerade  dieser  Faktor  je  nach  der  Art  des  Toxins  so  verschieden, 
dass  wir  hier  auf  den  speziellen  Teil  (Bd.  II)  verweisen  müssen,  wo  die 
verschiedenen  Kulturmedien,  die  man  zur  Gewinnung  möglichst  großer 
Toxinmengen  benutzt  hat,  ausführlich  gewürdigt  werden  sollen. 

Hier  wollen  wir  nur  kurz  darauf  hindeuten,  dass  eine  zu  große 
Acidität  wie  eine  zu  große  Alkalinität  des  Mediums  durchaus  vermieden 
werden  muss,  und  dass  ganz  im  allgemeinen  dieselben  Bedingungen  in 
Bezug  auf  Temperatur  u.  s.  w.  festgehalten  werden  müssen,  die  bei  der 
Züchtung  möglichst  lebenskräftiger  und  virulenter  Bakterien  üblich  sind. 

Ein  Punkt  ist  aber  hier  noch  von  besonderem  Interesse.  Es  geht 
nämlich  durchaus  nicht  die  Erzielung  eines  sehr  lebhaften  Wachstums 
und  die  einer  sehr  hochgradigen  Virulenz  der  Bakterien  stets  parallel 
mit  der  Gewinnung  sehr  energisch  toxischer  Kulturen. 

Einerseits  scheint  nämlich  an  sich  die  Giftproduktion  der  Bakterien 
nicht  eine  direkte  Funktion  einer  lebhaften  Vermehrung  oder  eines  hohen 
Virulenzgrades  zusein.  Giebt  es  doch  bei  der  Diphtherie  sogar  sehr 
energisch  wachsende  Stämme,  die  völlig  atoxisch  und  avirulent  sind 

LUBOWSKI  7). 

Andererseits  aber  giebt  es  zweifellos  Mittel,  die  zwar  das  Wachstum 
und  eventuell  auch  die  Virulenz  steigern,  die  Ausbeute  an  Toxin  aber 
herabsetzen.  Dies  geschieht  dadurch,  dass  sie  das  bereits  gebildete 
Toxin  teilweise  wieder  zerstören.  Selbst  wenn  also  derartige  Mittel  zu- 
gleich mit  der  Wachstumsenergie  der  Bakterien  auch  ihre  Toxin- 
produktion  steigern,  so  wird  doch  durch  ihre  zu  energische  An- 
wendung mehr  Toxin  zerstört  als  mehr  neugebildet  wird  und  das  End- 
resultat ist  eine  Verminderung  der  Toxinmenge.  Bei  derartigen  Hilfs- 
mitteln, wie  es  z.  B.  die  Luftzufuhr  bei  Diphtheriekulturen  ist,  kann 
man  also  eine  Kurve  der  Toxinmenge  konstruieren,  deren  Abszisse  die 
steigende  Anwendung  des  Mittels,  deren  Ordinate  die  schließlich  resul- 
tierende Toxinmenge  darstellt.  So  lange  z.  B.  die  Luftzufuhr  die  Diph- 
theriebazillen reichlicher  Toxin  produzieren  lässt,  die  entgegenlaufende 
Zerstönmg  des  fertigen  Toxins  durch  den  Luftstrom  sich  in  geringeren 
Grenzen  hält,  wird  die  Kurve  steigen;  allmählich  aber  überwiegt  der 
zerstörende  Einfluss  der  Luft  den  günstigen  auf  die  Produktion:  die 
Kurve  sinkt  wieder.  Dazwischen  liegt  also  ein  Maximum  der  resultieren- 
den Toxinmenge  bei  einer  bestimmten  Intensität  der  Luftzufuhr,  dessen 
Lage  natürlich  von  mannigfachen  Bedingungen  abhängig  ist,  wie  die 
Art  der  Kultur,  Nährboden,  Temperatur  u.  s.  w.  In  praxi  wird  sieb 
dieses  Optimum  nur  schwer  realisieren  lassen:  die  Folge  sind  wider- 
sprechende Angaben  über  Förderung  resp.  Schädigung  durch  dieselben 
Agentien,  wie  wir  später  sehen  werden. 

Aehnlich  wie  Luftzufuhr  mögen  auch  andere  Faktoren  wirken;  nament- 
lich Erhöhung  der  Temperatur  könnte  einerseits  die  Toxinproduktion, 
anderseits  aber  auch  den  Toxinzerfall  in  ganz  ähnlicher  Weise  beein- 
flussen.    Andererseits  scheint  es  thatsächlich  eine  Reihe  von  Mitteln  zu 
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^ben,  die  die  schließliehe  Ausbeute  au  Toxin  beträchtlich  steigern;  in 
diesen  Versuchen,  durch  geeignete  Wahl  der  Nährböden,  der  Tempera- 
tur, durch  besondere  Zusätze  u.  s.  w.  die  Toxinmenge  zu  erhöhen,  ist 
eine  beträchtliche  Arbeit  aufgehäuft;  man  kann  jetzt  für  die  wichtigsten 
Toxine  höchst  giftige  Kulturen  erzielen;  doch  sind  diese  Methoden  ganz 
spezieller  Natur.  Eine  prinzipiell  für  alle  Toxine  wichtige  Methode 
ist  wohl  kaum  vorhanden,  die  an  dieser  Stelle  Erwähnung  verlangte. 
Dagegen  soll  schon  an  dieser  Stelle  kurz  darauf  hingewiesen  werden, 
dass  die  Toxinlösungen  durchaus  nicht  immer  einen  einheitlichen 
Wert  besitzen.  Besonders  zeigt  sich  dieser  Umstand  beim  Tetanus- 
gift. Ganz  abgesehen  davon,  dass  der  NicoLAiERSche  Bacillus  zwei  ganz 
verschiedene  Gifte,  nämlich  neben  dem  eigentlichen  Krampfgift  noch 
das  Tetanolysin  (s.  d.)  produziert,  so  zeigen  außerdem  einzelne  Gift- 
lösungen  in  Bezug  auf  ihre  spezifische  Wirksamkeit  sehr  groüe  Dif- 
ferenzen, für  die  es  bisher  keine  Erklärung  giebt.  Während  das  Tetanus- 
frift  im  allgemeinen  für  Meerschweinchen  beträchtlich  toxischer  ist  als 
für  Kaninchen,  giebt  es  auch  einzelne  Giftproben,  die  für  Kaninchen 
ungefähr  ebenso  giftig  (Tjzzoni)  oder  sogar  viel  giftiger  sind  (Behring), 
i*ld  für  Meerschweinchen.  Bei  der  sehr  labilen  Natur  des  Tetanusgiftes  ist 
eine  Aufklärung  dieses  hochinteressanten  Phänomens  noch  nicht  gelungen. 
Sind  also  nun  in  den  Kulturen  der  lebenden  Mikroben  reichliche 
Tuxinmengen  vorhanden,  so  muss  es  sich  darum  handeln,  die  Wirkung 
der  lebenden  Zellen  auszuschalten,  um  die  Gifte  an  sich  studieren  zu 
können.  Dazu  kann  man  nun  entweder  die  Bakterien  töten,  oder  man 
muss  versuchen,  die  Leiber  von  den  Giften  ganz  zu  trennen. 

Die  erstere  Methode,  die  also  die  toten  Zellen  nicht  entfernt,  kann 
uns  nicht  über  die  Wirkung  des  Giftes  an  sich  Aufschluss  geben,  da 
aach  die  toten  Leiber  noch  bestimmte  chemische  und  physiologische  Wir- 
kungen haben,  die  das  Bild  trüben  müssen.  Glücklicherweise  ist  für 
die  echten  Toxine  diese  früher  augewandte  Methode  zu  entbehren,  und 
thatsächlich  völlig  außer  Gebrauch  gekommen. 

Es  gelingt  nämlich,  die  echten  Toxine  von  ihren  Mutterzellen  mittelst 
Filtration  durch  bakteriendichte  Filter  zu  trennen.  Hauptsäch- 
lich benutzt  man  dazu  Porzellanfilter  oder  CHAMBEULANDsche  Kerzen, 
aach  Infusorienerde  und  Kalk  (s.  Methoden). 

Es  geht  dabei  bei  Filtration  größerer  Mengen  das  Toxin  restlos  in 
4w  Filtrat  über;  die  zurückbleibenden  Zellen  haben  nur  noch  so  viel 
Giftwert,  als  der  Menge  des  ihnen  mechanisch  anhaftenden  Toxins  ent- 
J*prieht,  von  dem  sie  durch  Waschen  mit  physiologischer  Kochsalzlösung 
tefreit  werden  können.  In  ihren  Leibern  enthalten  sie  dagegen  kein 
echtes  Toxin  mehr,  das  ihnen  etwa  durch  Zerstörung  ihrer  Körperlichkeit 
'Aufquellen  in  Alkalien)  entzogen  werden  könnte,  wie  das  z.B.  H.Kossel'* 
bei  Diphtheriebazillen  zeigen  konnte.  Wohl  aber  können  diese  toten 
Leiber  noch  Gifte  ganz  anderer  Art,  Bakterienproteine  enthalten,  die 
indessen  mit  der  spezifischen  Giftwirkung  nichts  zu  thun  haben 
i8-  unten). 

Es  folgt  ans  alledem,  dass  die  typischen  Toxine  freie  Sekrete 
«nd;  Stoffe,  die  physiologisch  von  der  Baktericnzclle  in  die  umgebenden 
Medien  hinein  abgeschieden  werden.  Sie  folgen  denselben  Normen  wie 
^  echten  Enzyme;  in  derselben  Art,  wie  die  Pankreasdrüsen  das 
Trypsin,  die  drüsigen  Zellgebilde  der  Kleberschicht  dicDiastase  ab- 
sondern, 80  sondert  die  Zelle  des  Diphtherieeregers  das  Diphtherietoxin 
*b;  die  entgegenstehenden  Annahmen,   dass   erst   mit  dem  Zerfall  der 
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Zelle   das  Gift  frei  wUrde  (GamaleU»),  entbehren  für  die  Toxine  im 
engeren  Sinne  der  Begründung. 

Freilich  gilt  das  mit  Sicherheit  nur  für  die  typischen  Toxine,  be- 
sonders der  Diphtherie  und  des  Tetanus.  Bei  anderen  liegen  die  Ver- 
hältnisse sehr  viel  unklarer. 

Wie  wir  später  sehen  werden,  ist  es  z.  B.  bei  Cholera  und  Typhw 
überhaupt  noch  fraglich,  ob  sie  echte  Toxine  im  Sinne  unserer  Definition 
bilden.  Wenn  dies  aber  der  Fall  ist,  so  werden  sie  sicherlich  nicht  in 
beträchtlicher  Menge  frei  sezerniert,  sondern  haften  zum  mindesten  der 
lebenden  Zelle  fest  an.  Nur  beim  Zerfall  der  Zelle  nach  dem  Absterben 
werden  sie  in  beschränkter  Menge  frei,  ebenso  in  alternden  Kulturen; 
dabei  werden  aber  die  Giftstoffe  schon  stark  verändert,  in  sekundäre, 
beständigere  Produkte  tibergeführt,  die  nicht  mehr  die  Charaktere  eines 
echten  Haptines  zeigen.     Wir  werden  darauf  später  zurückkommen. 

Ein  derartiges  Festhaften  von  aktiven  Stoffen  in  der  lebenden  Zelle 
ist  ganz  analog  wie  bei  gewissen  Fermenten *<^.  Wir  wissen,  dass  die 
Hefezelle  außer  der  von  ihr  in  geringer  Menge  frei  sezernierten  Dia- 
stase  noch  eine  Reihe  von  anderen  Enzymen,  In vertase,  Maltase  u.  s.  w., 
enthält,  die  nur  nach  Abtötung  oder  Lähmung  des  Zellprotoplasmas  oder 
nach  Zerraalmung  ihrer  Wand,  wie  die  Zymase,  austreten  können, 
und  wir  wissen  femer,  dass  die  Monilia  Candida  ihre  Invertase  überhaupt 
nicht  in  die  umgebenden  Medien  abgiebt. 

Hat  man  nun  durch  Filtration  die  Toxinlösung  von  den  Bakterien- 
leibem  befreit,  so  kann  man  entweder  die  erhaltene  Lösung,  die  noch 
sämtliche  Bestandteile  des  Nährbodens,  sowie  unter  Umständen  noch 
andere  Stoffwechselprodukte  der  Bakterien  enthält,  direkt  zu  physio- 
logischen Versuchen  verwenden.  Einige  ganz  rohe  Versuche  in  Bezug 
auf  das  Verhalten  des  Toxins  gegen  physikalische  und  chemische  Fak- 
toren gestattet  außerdem  auch  dieses  Gemisch  schon. 

Zur  bequemeren  Autbewahrung  kann  man  ferner  diese  Lösung  nnter 
Anwendung  verschiedener  Vorsichtsmaßregeln  konzentrieren,  ja  sogar 
zur  Trockne  bringen,  ohne  das  Toxin  wesentlich  zu  schädigen.  Die 
Hauptsache  dabei  ist  Vermeidung  von  Temperaturen  Über  45°,  weshalb 
man  am  besten  im  Vacuum  arbeitet,  femer  die  Abschwächung  etwaiger 
Säuren  oder  starker  Basen. 

Zur  genauem  Untersuchung  der  Toxine  bedarf  es  hingegen  umständ- 
licher Reinigungsprozesse,  um  sie  möglichst  von  allen  Beimengungen 
zu  befreien.     Das  einfachste  Verfahren  ist  die  Dialyse,  die  indessen 
das  Toxin  nur  von  den  der  Kultur  beigemengten  Salzen  und  Peptonen 
befreit,  die  Eiweißstoffe  dagegen  nicht  absondert.    So  musste  man  denn 
kompliziertere  Methoden  ersinnen,  um   eine  möglichst  weitgehende  Iso- 
lierung der  Toxine  zu  erzielen.    Angewendet  werden  vor  allem  die  Ans- 
fällung   mittelst  Ammonium-   oder  Magnesiumsulfat   mit   nachfolgender 
Dialyse  und  femer  die  Ausfällung  mittelst  Schwermetallsalzen  und  nach- 
folgender Zerlegung  der  entstandenen  Doppelverbindungen.     Führt  die 
erstere  Methode  nur    zu    festen,    konzentrierteren,    aber  auch  im   ent- 
ferntesten noch  nicht  reinen  Toxinpräparaten,  die  praktischen  Zwecken 
nutzbar  gemacht  werden  können,  so  ist  die  zweite  Methode  die  einzige, 
die  zu  einigermaßen  reinen  Toxinpräparaten  fllhrt.     Ihre   Details,  die 
besonders  von  Brieciku  und  seinen  Schülern  ausgearbeitet  sind,  werden 
uns  im  speziellen  Teil  näher  beschäftigen.    Es  sind  außerordentlich  müh- 
selige und  große  Sorgfalt  erheischende  ^lethoden,   die  im  wesentlichen 
auf  der  Fällung  mit  Zink-,  Blei-  oder  Quecksilbersalzen  beruhen.     Es 
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fallen  dann  Doppelverbindnngen  der  Toxine  mit  diesen  Salzen  aus,  die 
nun,  sei  es  durch  Schwefelwasserstoff,  sei  es  mit  Hilfe  von  kohlen- 
sauren oder  phosphorsauren  Alkalisalzen,  wieder  zerlegt  werden.  Durch 
Filtration  oder  Dialyse  erhält  man  dann  Lösungen,  aus  denen  durch 
Eindampfen  im  Vacnum  Präparate  gewonnen  werden,  die  im  günstig- 
sten Falle  an  Toxin  sehr  reich  sind.  Immer  jedoch  enthalten  sie  noch 
beträchtliche  Mengen  von  Beimengungen,  sei  es  anorganischer  (Asche) 
oder  organischer  Natur  (EiweiBstoffe).  Ein  reines  Bakterientoxin  ist 
bis  heute  gerade  so  wenig  bekannt,  wie  ein  reines  Enzym,  und  es  ist 
auch  für  die  nächste  Zukunft  kaum  zu  erwarten,  dass  seine  Gewinnung 
glücken  wird.  Selbst  von  ihren  noch  nicht  reinen,  wenn  gleich  relativ 
sehr  wenig  Beimengungen  enthaltenden  Präparaten  erhielten  Brieger 
und  BoEK  so  winzige  Mengen,  dass  an  eine  weitere  Reinigung  gar  nicht 
gedacht  werden  konnte.  Auch  die  Versuche,  auf  eiweißfreien  Nähr- 
böden zu  reinen  Toxinen  zu  gelangen  (Uschinsky  ®),  haben  sehr  wenig 
befriedigende  Resultate  ergeben. 

So  ist  denn  über  die  chemische  Natur  der  Bakterientoxine  so  gut 
wie  nichts  bekannt.  Gerade  wie  die  Enzyme,  mit  denen  sie  ja  in  engen 
Beziehungen  stehen,  hielt  man  sie  zunächst  für  Eiweißkörper  und 
nannte  sie  Toxalbumine.  Je  intensiver  man  sich  indessen  bemUhte 
sie  zu  reinigen,  desto  mehr  kam  man  zu  der  Ansicht,  dass  die  Eiweiß- 
sübstanzen  nur  allerdings  sehr  schwer  zu  entfernende  Beimengungen 
sind,  dass  aber  die  reinen  Toxine  höchstwahrscheinlich  nicht  Eiweiß- 
körper im  gewöhnlichen  Sinne  sind.  Und  Brieger  selbst,  der  den 
Begriff  der  Toxalbumine  geschatten  hatte,  gelang  es  Toxinpräparate 
herzustellen,  die  die  gewöhnlichen  Eiweißreaktionen  nicht  mehr  zeigten 
|8.b.  Tetanusgift);  ebensowenig  gaben  die  auf  eiweißfreien  Nährböden 
erzeugten  Toxine  diese  Reaktionen.  Das  ist  die  einzige  —  negative  — 
Kenntnis,  die  man  von  der  Konstitution  der  Toxine  hat;  sonst  muss  man 
sich  damit  begnügen,  anzunehmen,  dass  es  hochmolekulare  Körper  sind, 
den  Eiweißstotfen  wahrscheinlich  verwandt,  mit  ihnen  in  gewissen  Eigen- 
schaften korrespondierend,  besonders  nahestehend  aber  den  ebenfalls  in 
ihrer  Konstitution  noch  völlig  rätselhaften  Fermenten,  mit  deren  Eigen- 
schaften sie  in  ihren  Reaktionen  und  ihrer  Wirksamkeit  die  weit- 
gehendsten Analogieen  zeigen. 

Diese  Analogieen  treten  besonders  dann  ins  hellste  Licht,  wenn  man 
die  Beeinflussung  der  bakteriellen  Toxine  durch  äußere  Faktoren  mit 
dem  Verhalten  der  Fermente  in  gleicher  Hinsicht  vergleicht.  Es  ist 
fast  bis  in  alle  Einzelheiten  dasselbe  Bild. 

Besonders  charakteristisch  für  die  Toxine  ist  ihre  ungemeine  Empfind- 
lichkeit, zumal  gegen  Erwärmen.  In  ihrer  natürlichen  Lösung  gehen 
sie  bei  Temperaturen  von  über  50^  bald  zu  Grunde;  80*'  vernichtet 
ihre  Wirksamkeit  sofort,  doch  schon  bei  45"  werden  sie  langsam  zer- 
stört Dabei  sind  die  Unterschiede  zwischen  den  einzelnen  Toxinen 
gering.  Trockene  Hitze  ertragen  sie  dagegen  gut.  Feste  Präparate 
können  bis  über  100°  erhitzt  werden,  ohne  Schaden  zu  erleiden;  150® 
dagegen  scheint  auch  sie  zu  vernichten. 

Interessant  ist,  dass  sie  auch  in  wasserfreien  Flüssigkeiten,  z.  B. 
Lmylalkohol  bis  weit  über  80"  erhitzt  werden  können,  und  dass  auch 
lanche  Salze,  wie  z.  B.  Xatriumsulfat,  ihre  Resistenz  gegen  Erwärmen 
rhöben  (Buchner  ^^). 

Tiefe  Temperaturen  lähmen  zwar  ihre  Wirksamkeit,  schädigen  sie 
;Ibst  aber  nicht. 
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Alles  dies  ist  genau  wie  bei  den  Fermenten  ^^ 

Noch  empfindlicher  als  die  Fermente  sind  die  Toxine  gegen  Lieh-Är. 
In  wässeriger  Lösung  wird  sowohl  Diphtherie-  wie  Tetanusgift  voi*^ 
Sonnenlicht  wie  auch  vom  diffusen  Tageslicht  sehr  bald  zerstört.  (Tetanus-  — 
gift  nach  Kitasato^^  i^  ig  Stunden).  Trocken  oder  in  Suspension  \um 
wasserfreien  Flüssigkeiten  sind  sie  unempfindlich  gegen  Licht. 

Auch  der  elektrische  Strom  kann  den  Toxinen  schädlich  sein-p 
doch  sind  es  nur  Gleichströme,  während  hochgespannte  Wechselströme? 
dem  Tetanusgift  gar  nichts  schaden  (Marmikr^^J. 

Selbst  das  bloße  Stehenlassen  in  Lösung,  unter  allen  Kautelen,  im 
Dunkeln,  führt  zur  langsamen  Abschwächung  der  Gifte,  die,  wenigstens 
bei  der  Diphtherie  und  einigen  anderen  Giften,  in  Toxoide  zerfallen  (s.  u. . 
Bei  anderen  Giften  ist  die  Existenz  von  Toxoiden  nicht  sicher  nach- 
gewiesen. 

Gegen  fast  alle  chemischen  Ageutien  sind  die  Toxine  sehr  em- 
pfindlich. 

Sauerstoff,  auch  so  verdünnt  wie  in  der  Luft,  wirkt  eminent  schäd- 
lich. An  der  Luft,  besonders  bei  gleichzeitiger  Belichtung,  verlieren  die 
Toxine  schnell  ihre  Giftigkeit,  besonders  das  Tetanospasmin,  das 
schon  beim  Filtrieren  sehr  geschwächt  wird. 

Im  allgemeinen  sind  alle  Oxydationsmittel  sehr  schädlich,  auch 
Wasserstotfsuperoxyd.  Siebkr^^  fand,  dass  Calciumsuperoxyd  Diph- 
therie- und  Tetanusgift  vollkommen  entgiftet  (1000  letale  Dosen  in 
wenigen  Stunden).  Er  fand  ferner  die  Oxydasen  der  tierischen  Ge- 
webe auf  bakterielle  Toxine  wirksam,  auf  Abrin  aber  nicht.  Auch  bei 
gleichzeitiger  Injektion  von  Oxydase  und  Toxin  blieb  das  Versuchstier 
esund.  Auch  eine  pflanzliche  Oxydase  (aus  der  Schwarzwurzel)  erwies 
sich  als  wirksam,  die  Peroxydasen,  die  nur  bei  Gegenwart  von  Hydro- 
peroxyd Guajak  bläuen,  dagegen  nicht.  Interessant  ist  seine  Angabe, 
dass  Fibrin  aus  dem  Blute  hochimmuner  Pferde  eine  das  Diphtherie- 
gift zerstörende  Oxydase  enthalten  soll,  gewöhnliches  Fibrin  nicht 
Ob  das  nicht  eher  noch  anhaftendes  Antitoxin  gewesen  ist,  lässt  sich 
dabei  aber  nicht  ausschliefen. 

Ueher  die  Wirkung  anderer  chemischer  Stoft'e  ist  einiges  wenige 
bekannt.  Starke  Basen  und  Säuren  wirken  natürlich  vernichtend,  schwache 
Basen  schädlich,  sehr  schwache  Säuren,  besonders  die  organischen  wahr- 
scheinlich fijrdernd.  Ueber  den  Einfiuss  von  Neutralsalzen  und  zahl- 
reichen anderen  Stolfen  speziell  auf  Tetanusgift  haben  Fermi  & 
Pernossi^-'  Untersuchungen  angestellt.  Sie  wirken  bald  im  guten,  bald 
im  schlechten  Sinne  auf  die  Toxizität. 

Indiflerente  Gase,  wie  CO2,  H.  CO,  sind  ohne  Einfluss.  Nur  vom 
H2S  beobachtete  BRiEtiEU  ^^*  eine  schädigeiule  Einwirkung  auf  Tetanus- 
toxin,  wenn  er  es  4  Tage  damit  im  verschlossenen  Bohr  digerierte. 

Protoi)lasmagifte,  wie  Karliol,  Chloroform  u.  s.  w.  sind  ohne  wesent- 
lich schädigende  Bedeutung.  Alkohol  ist  sehr  schädlich.  Nach  Sal- 
KOwsKi'^  ist  besonders  Salicylaldehyd  ein  energisch  schädigendes  Mittel, 
ferner  aber  auch  Chloroform  und  Formalin. 

Jod  und  Schwefelkohlenstoff  haben  wahrscheinlich  eine  ganz  be- 
sondere Wirkung,  insofern  sie  nur  die  toxophore  Gruppe  anzugreifen 
und  zur  Toxoidbildung  zu  fiihren  scheinen  EiiulkiP*'/;  ähnlich  scheiDt 
Thymusextrakt  zu  wirken  (BkiKCJKii,  Kitasah»  und  Wassermann  *»). 
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Schicksale  der  Toxine  im  Organismus. 

Nach  EinfÜhrnng  von  Toxinen  in  die  lilutbahn  empfänglicher  Tiere 
verschwinden  sie  ziemlich  schnell.  Nach  kurzer  Zeit  ist  das  Blut  einer- 
seits völlig  tox infrei,  wie  die  Versuche  von  Bomstkin,  Croly,  Britxner 
am  Diphtheriegift  (s.  d.)  darthun,  und  andererseits  ist  das  Gift  bereits 
irgendwo  fest  gebunden,  im  Latenzstadium  seiner  Wirkung,  wie  die 
Arbeiten  von  Dönitz^o  u.  a.  beweisen.  Dc'jnitz  konnte  vergiftete  Tiere 
schon  nach  wenigen  Minuten  durch  Antitoxin  Injektionen  nicht  mehr 
retten,  da  das  Gift  dem  Gegengift  nicht  mehr  frei  gegenübertrat.  Nur 
durch  sehr  groüe  Dosen  lässt  sich  noch  binnen  einer  gewissen  Zeit  die 
Bindung  Toxin-Köq)erzelle  zerreißen,  die  also  latent  bereits  vorhandene 
Intoxikafion  heilen;  doch  hat  auch  dies  eine  zeitliche  Grenze;  beson- 
ders beim  Tetanus  können  nach  Ablauf  einer  bestimmten  Frist  selbst 
UB^eheuere  Dosen  Antitoxin  nicht  mehr  retten.  Hierin  liegt  eine  der 
Ursachen  für  die  mangelhaften  therapeutischen  Erfolge  in  der  Heil- 
serumtherapie des  Tetanus. 

Das  Toxin  als  solches  entzieht  sich  im  Körper  den  Nachforschungen, 
wenn  man  geringe  Dosen  einführt.  Injiziert  man  empfanglichen  Tieren 
eine  einfach  letale  Dosis  oder  ein  geringes  Multiplum  dieser  Menge,  so 
verschwindet  das  Gift  rasch  aus  dem  Blute  und  lässt  sich  auch  in  den 
Organen  mittelst  des  Tierversuches  nicht  mehr  nachweisen.  Das  Gift 
ist  dann  also  an  die  spezifisch  empfanglichen  Organe  fest  gebunden. 
Auch  durch  den  Harn  wird  es  nicht  ausgeschieden  (Goldberg^i). 

Bei  sehr  großen  Dosen  dauert  das  Verschwinden  einige  Zeit,  es  kann 
dann  auch  im  Harn  auftreten 25«.  Es  ist  dies  auch  ganz  erklärlich;  auf 
so  plötzliche  Ueberschwemmung  mit  gewaltigen  Giftmengen  sind  die 
Rezeptoren  nicht  eingerichtet,  so  dass  dann  auch  ein  kleiner  Teil  des 
Toxin«  die  Nierenbarriere  durchbricht  und  im  Harn  erscheint.  Die  That- 
sache  des  Verschwindens  des  Toxins  gab  einen  der  Gründe  für  die 
Aufstellung  der  sog.  »Fermenttheorie«  des  Tetanus  ab:  Das  echte 
Toxin  soll  erst  sekundär  im  Organismus  ein  anderes  Gift  abspalten,  auf 
das  die  Antikörper  nicht  mehr  rcjigieren  (darum  soll  der  Tetanus  nach 
der  Vergiftung  nicht  heilbar  sein  [s.  o.l;,  und  das  ohne  Inkubationszeit 
schnell,  alkaloidähnlich,  wie  Strychnin  wirken  soll.  CoiRMONT^a  u.  a. 
wollen  bisweilen  ein  solches  Gift  in  den  Organen  von  Tetanusleicheu 
gefunden  haben.  Wir  werden  an  geeigneter  Stelle  diese  Theorie  ein- 
gehend prüfen  und  zu  zeigen  versuchen,  dass  sie  zum  mindesten 
überflüssig  ist;  das  Versehwinden  der  Toxine  einerseits  und  die  INiclit- 
keilbarkeit  andererseits  folgen  ohne  nilfshyi)othesen  aus  der  Seiten- 
kettentheorie ganz  ohne  Zwang. 

Dies  gilt  aber  alles  nur  für  die  giftempfindlichen  Tiere.  Wesentlich 
anders  gestaltet  sich  das  Schicksal  der  Toxine,  wenn  sie  in  die  Blut- 
bahn refraktärer,  von  Natur  immuner  Tiere  gelangen. 

Die  natürliche  Immunität  ist  eine  durchaus  noch  nicht  in  allen  Einzel- 
heiten aufgeklärte  Frage.  Sie  ist  aber  sicherlich  ein  auBcrordentlich 
komplexes  Phänomen,  gründlich  verschieden  besonders  sind  ihre  Er- 
^heinungsforraen  und  ihre  Ursachen  in  Bezug  auf  die  natürliche  Im- 
Diiiuität  gegen  Gifte  einerseits  und  ^iiü^en  lebende  Bakterien  andererseits. 
Bei  den  Toxinen  kommt  nur  die  natürliche  antitoxische  Immunität 
in  Frage. 

5»ndbacli  der  paihogenen  Mikroorganismen.  I.  2B 
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Diese  kann  a  priori  zwei  Ursachen  haben.  Entweder  finden  sich 
im  Körper  des  natürlich  immunen  Tieres  Gegengifte,  die  das  einge- 
drungene Gift  paralysieren,  oder  die  Zellen  des  Tieres  sind  gegen asg 
Gift  immun:  es  ist  fllr  sie  ein  völlig  indiflferenter  StoflF. 

Beides  kommt  vor;  wir  werden  später  sehen,  dass  normale  Ser», 
speziell  Pferdeserum,  Antitoxine  enthalten,  die  gegen  kleine  Toxindosea 
schützen;  interessant  ist  vor  allem,  dass  nach  Wassermann 24  ca.  80 
bis  85^  aller  Menschen  nicht  unbedeutende  Mengen  Antitoxin  gegen 
Diphtheriegift  in  ihrem  Serum  enthalten.  Jedoch  sind  diese  Thatsachea 
nicht  allein  geeignet,  die  natürliche  antitoxische  Immunität  zu  erklären, 
denn  solche  Antitoxine  finden  sich  ausschließlich  in  den  Seris  empfäng- 
licher Lebewesen.  Dagegen  enthalten  gerade  die  normalen  Ser» 
der  refraktären  Tiere  keine  Spur  von  Antitoxinen. 

Diese  Thatsache  war  schwer  verständlich,  bis  es  Ehrlich  gelang, 
sie  durch  seine  Seitenkettentheorie  nicht  nur  zu  erklären,  sondern  sie 
geradezu  zu  einer  der  festesten  Stützen  seiner  Anschauung  zu  machen« 
Wo  keine  passenden  Rezeptoren  (empfindliche  Gruppen  in  den  Körper- 
zellen) sind,  kann  kein  Toxin  augreifen;  es  besteht  also  Giftfestigkeit; 
ebensowenig  kann  aber  in  solchen  Fällen  eine  Abspaltung  von  Seiten- 
ketten, eine  Antitoxinbildung  eintreten.  Das  Blut  absolut  refrak- 
tärer Tiere  darf  also  nach  dieser  Anschauung  keine  Antitoxine  enthalten. 

Interessant  aber  ist  die  Frage,  wie  sich  in  solchem  OrganismüB 
die  in  die  Blutbahn  eingeführten  Toxine  verhalten.  Es  war  durchaofl 
möglich,  dass  diese  leicht  zersetzlichen,  so  außerordentlich  empfindlichen 
Substanzen  in  der  Blutbahn  schnell  zerstört  werden  könnten,  auch  ohne 
ihre  schädlichen  Wirkungen  ausgeübt  zu  haben,  oder  dass  sie  sehr 
schnell  durch  die  Exkrete  wieder  aus  dem  Körper  herausgeschafft  werden 
würden. 

Beides  ist  nicht  der  Fall.  Wir  finden  das  sonderbare  Schauspiel, 
dass  diese  so  äußerst  aktiven  Substanzen,  die  unter  günstigen  Bedingungen 
Wirkungen  von  geradezu  staunenerregender  Energie  entfalten,  im  Blnte 
der  refraktären  Tiere  wie  die  harmlosesten,  indifferentesten  chemischen 
Stoffe  relativ  lange  Zeit  unverändert  bleiben,  bis  sie  sehlieBlich  lang- 
sam in  den  Stoffwechsel  hineingezogen  und  allmählich  restlos  verbrannt 
werden. 

Es  geht  daraus  hervor,  dass  bei  diesen  Tieren  die  Avidität  zwi- 
schen Gift  und  Körperzelle  eine  viel  geringere  sein  muss,  als  hei 
empfänglichen.  Zwischen  empfänglichen  und  refraktären  Tieren  herrscht 
aber  kein  absoluter  Unterschied,  sondern  nur  ein  gradueller;  die  Avi- 
dität der  Körperzelleu  -Rezeptoren)  nimmt  allmählich  ab  vom  hoch- 
empfänglichen bis  zum  äußerst  wenig  empfänglichen  Tier.  So  kreist 
bei  der  Taube  das  Tetauusgift  in  einer  ftir  Mäuse  vielhundertfach  töd- 
lichen Dosis  unverändert  im  Blute.  Giebt  man  aber  noch  höhere  Dosen, 
so  erkrankt  die  Taube.  Es  liegt  hier  also  keine  völlige  Immunität  vor, 
sondern  nur  eine  sehr  geringe  Avidität  der  Rezeptoren.  Noch  geringer« 
Avidität  besitzen  nach  Metchnikoff25'2«  und  Fekmi  &  Perxossi^*  einige 
poikilotherme  Tiere. 

Metchnikoff  fand,  dass  bei  Fischen,  Schildkröten,  Alliga- 
toren sowie  Arthropoden  sich  das  Toxin  unverändert  im  Blut  erhält, 
ohne  Antitoxin  zu  erzeugen;  nur  bei  Alligatoren  erhielt  er  nach  langer 
Einwirkung  (58  Tage)  etwas  Antitoxin,  ebenso  bei  alten  Kaimans,  bei 
denen  er  durch  Erwärmen  der  Tiere  auf  30'^  diese  Antitoxinbildung  ii* 
wenigen  Tagen  erzielen  konnte. 
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Irgendwelche  Krankheitserscheinungen  konnte  er  dabei  nicht  beob- 
achten. Granz  ähnliche  Verhältnisse  fanden  Fermi  und  Pernossi  bei 
Schlangen,  Tritonen  und  Turteltauben. 

Mit  besonderem  Eifer  hat  man  das  Huhn  als  Versuchstier  für  Tetanus- 
gift benutzt,  weil  es  zwar  sehr  widerstandsfähig,  aber  doch  nicht  völlig 
refraktär  gegen  Tetanus  ist.  Metchnikoff  giebt  an,  dass  man  bei 
Hühnern  das  Toxin  im  Blut  und  den  Ovarien  wiederfinden  kann,  und 
dass  sich  später  geringe  Antitoxinmengen  zeigen;  Asakawa^^  fand,  dass 
Hühnerblut  das  eingeführte  Toxin  bis  zum  7.  Tage  fast  unvermindert 
!  aufbewahrt,  und  dass  es  dann  langsam  verschwindet,  ohne  ausgeschieden 
>    zu  werden. 

AsAKAWA  fand  im  Hühnergehim  und  Rückenmark  gar  kein  Toxin, 
während  er  es  sonst  in  allen  Geweben  fand;  das  liegt  wohl  vor  allem 
daran,  dass  in  den  anderen  Geweben  das  darin  enthaltene  Blut  Toxin- 
gehalt  vortäuschte,  während  im  Zentralnervensystem  nur  wenig  Blut  vor- 
handen ist;  andererseits  ist  es  aber  auch  sehr  wahrscheinlich,  dass  ge- 
ringe Toxinmengen  doch  dort  durch  Bindung  an  einzelne  Rezeptoren 
verschwinden;  denn  absolut  refraktär  ist  eben  das  Huhn  gegen  Tetanus 
nicht;  und  man  kann  auch  geringe  antitoxische  Wirkung  des  Hühner- 
gehims  konstatieren.  Dafllr  spricht  auch,  dass  das  Huhn  bei  direkter 
intercerebraler  Einführung  von  Tetanusgift  an  Tetanus  erkrankt. 

Nach  der  Anschauung  von  Ehrlich  und  Wassermann  ist  also  die 
mangelnde  Avidität  zwischen  Toxin  und  Körperzelle  (Rezeptor) 
die  Hauptursache  der  natürlichen  antitoxischen  Immunität. 
Wo  das  Gift  frei  kreist  und  von  den  Rezeptoren  gar  nicht  oder  nur  in 
ireringen  Mengen  gebunden  wird,  kann  die  toxophore  Gnippe  nicht  ener- 
gisch in  Wirksamkeit  treten;  eine  schwere  Schädigung  bleibt  also  aus. 

Indessen  ist  auch  die  mangelnde  Avidität  nicht  immer  der  Grund 
der  natürlichen  Immunität.  So  fand  Morgenroth^^  beim  Frosch,  dass 
das  Tetanusgift  schon  in  der  Kälte  fest  gebunden  ist,  ohne  dass  das  Tier 
erkrankt;  hier  ist  also  die  toxophore  Gruppe  unwirksam ;  ihre  Wirkung 
tritt  aber  sofort  hervor,  sobald  man  den  Frosch  auf  ca.  30"  erwärmt. 

Diese  Anschauungen  über  die  Avidität  des  Giftes  zur  lebenden  Zelle 
und  die  spezifische  Bindung  werden  gestützt  durch  experimentelle  Be- 
fände. Wassermann 2»  fand,  dass  frische  Zentralnervensystemsubstanz 
empfänglicher  Tiere  beträchtliche  Mengen  Tetanusgift  bindet.  Ueber- 
einstimmend  damit  fanden  Metchnikoff  und  Asakawa,  dass  das  Ge- 
kira  u.  g.  w.  wenig  empfänglicher  Tiere  wenig  bindet,  um  so  weniger, 
je  weniger  empfänglich  das  Tier  ist.  So  bindet  Hühnergehim  schwach, 
Schildkrötengehim  gar  nicht.  Eine  weitere  Unterstützung  dieser  An- 
sehaiiQog  liefern  Versuche,  die  darthun,  dass  bei  denjenigen  Tieren,  bei 
denen  sich  das  Tetanusgift  intra  vitam  auch  an  Rezeptoren  bindet,  die 
oiebt  an  Siellen  des  Zentralnervensystems  haften,  wie  z.  B.  bei  Ka- 
ninchen, auch  die  Emulsionen  anderer  Organe,  z.  B.  der  Milz,  Tetanus- 
gift  binden.    (Wassermann.] 


Sohioksale  der  Toxine  im  Digestionstractus. 

Besonderes  Interesse  bot  die  Frage,  was  aus  den  Toxinen  wird, 
wenn  «ie  vom  Magen  oder  Darmkanal  aus  eingeftlhrt  werden.  Alle 
Beobachter  sind  darin  einig,  dass  alle  Toxine,  auch  Schlangengift  u.  s.  w., 
mit  alleiniger  Ausnahme  des  Bicius,   vom  Magen  aus  überhaupt  uu- 

•23* 
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wirksam  sind.  Dass  diese  Toxine  auch  vom  Mastdarm  aus  nicht  wirkei 
zeigte  6ibier3^.  Charrin  &  C assin  =^^  gaben  an,  dass  vom  Darm  an 
Toxine  resorbiert  werden,  wenn  die  Schleimhaut  lädiert  wird. 

Nencki  &  ScHOL'MOw-SiMANOWsKi32  fanden,  dass  selbst  große  Dosei 
von  keinem  Teil  des  Verdauungstractns  aus  resorbiert  werden,  dass  im 
bei  ungeheuerlichen,  mehr  als  100000  fach  letalen  Dosen  schließlich  Ver 
giftungserscheinungen  auftreten. 

Im  großen  und  ganzen  werden  also  Toxine  vom  normalen  Intestimt 
tractus  aus  nicht  resorbiert.  Sie  müssen  also  entweder  unverändert 
passieren  und  sich  im  Kote  wiederfinden,  oder  sie  werden  resdos zer- 
stört. Das  erstere  nahm  fUr  Tetanus  Ransom^^  an,  doch  haben  slk 
Nachuntersucher,  besonders  Nencki  und  Schoümow-Simanowski  (Lc) 
und  Carriere^*  selbst  bei  sehr  großen  Gaben  (lOOOOOfach  letale  Dom) 
keine  Spur  im  Kote  wiederfinden  können,  ebensowenig  fand  CARRiäa 
irgendwelche  antitoxische  Funktion  des  Serums  nach  EinfÜhrong  dtt 
Toxins  per  OS.  Refin ^s  fand  zwarAbrin,  aber  weder  Diphtheriegift 
noch  Cobragift  in  den  Faeces  wieder. 

Es  wird  also  zerstört.  Dafür  können  drei  Faktoren  in  Betneh 
kommen:  Die  lebende  Darmwand,  die  Darmbakterien  (F£S3aiBi 
Pernossi)  und  die  Sekrete  des  Darmes. 

Nach  den  übereinstimmenden  Resultaten  der  an  Pawlo wachen  Hnnd^ 
ausgeführten  Versuche  von  Nencki  (1.  c.)  und  den  von  Carriebe  (lc 
mit  Fermentpräparaten  angestellten,  sind  es  unzweifelhaft  die  Ver- 
dauungsfermente als  solche,  die  die  Toxine  entgiften.  CARRiitt 
fand  schon  die  Speicheldiastase  schädlich,  Pepsin  nicht  sehr  wiA- 
»am,  Trypsin  schon  eher,  besonders  aber  die  Galle.  Nencki  erzieh« 
mit  seinen  reinen  sterilen  Fistelsäften  folgende  Ergebnisse:  Pepsin  a> 
sich  zerstört  Bakteriengifte  (Abrin  nicht).  Die  Säure  ist  dabei  glcick- 
giltig,  da  nach  fast  völliger  Neutralisierung  das  Resultat  das  gldcta 
war,  wie  auch  schon  Charrin 3«  gefunden  hatte.  Pankreaggaft  allein 
zerstört  Diphtherietoxin  besser  als  Tetanustoxin.  Dieses  ist  besondei» 
gegen  eine  Mischung  von  3  Teilen  Pankreassaft  und  1  Teil  GJIe 
empfindlich. 

Eine  Immunisierung  durch  gleichzeitige  Einftihrung  von  Galle  gelang 
nicht.  Charrin  &  Levaditi-^**  injizierten  Diphtheriegift  (100  letale 
Dosen)  in  frisch  herausgenommenes  Pankreas  und  fanden  es  nacli  23 
Stunden  völlig  zerstört.  Muskelplasma  oder  auf  70*^  erwärmtes  Panbea» 
waren  wirkungslos.  Die  Darmschleimhaut  und  die  Bakterien  des  Dannea 
sind  nach  Carriere  nicht  anzuschuldigen. 


Wirkungsart  der  Toxine. 

Die  Toxine  wirken,  wie  oben  bereits  auseinandergesetzt,  vom  Ver- 
dauungskanal aus  absolut  nicht.  Man  muss  sie  also  dem  Orgauismusa^ 
anderen  Wegen  zufuhren.  Die  gebräuchlichste  Methode  ist  die  afl'^' 
kutane  Injektion,  gerade  wie  bei  der  Vergiftung  mit  lebenden  Bakterien- 

Noch  wirksamer  sind  die  Einfllhrungen  direkt  in  die  ßlutbahn  [intt*' 
venös)  femer  intraperitoneal  und  intercerebral,  resp.  subdural,  mei^^ 
sie  namentlich  bei  Tetanus-  und  Gonokokkengiften  angewendet  hat,  und 
die  bisweilen  angewendete  Einspritzung  in  die  Ner>'en  nach  HomkS- 

Bei  der  Wirksauikeit  der  Toxine  sind  namentlich  zwei  Punkte  voi 
grundlegender  Wichtigkeit:  Die  Spezifizität  und  die  Inkubationßae'^ 
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Die  Spezifizität  ist  eine  der  hervorstechendsten  Eigenschaften  der  echten 
Toxine.  Zwar  findet  man  auch  mehr  oder  weniger  weitgehende  Gift- 
festigkeit gegen  krystalloide  Gifte:  Bekannt  sind  die  relative  Unschäd- 
lichkeit des  Kantharidins  flir  den  Igel,  des  Atropins  für  Tauben.  Doch 
sind  das  nur  Abschwächungen  des  Giftwertes,  keine  absoluten  Resistenzen. 
Die  Bakterientoxine  aber  sind  zum  Teil  völlig  unschädlich  für  refraktäre 
Tiere,  während  sie  auf  empfindliche  sehr  energische  Wirkungen  ausüben. 
Das  Wichtigste  aber  dabei  ist,  dass  die  refraktären  Tiere  das  Gift 
nicht  etwa  zerstören,  sondern  dass  es  als  vollkommen  gleichgiltiger 
^ftoff  unverändert  in  ihrem  Blute  kreist. 

So   entsteht   das   paradoxe  Phänomen,   das   wir  soeben  ausführlich 
geschildert  haben,  dass  man  mit  dem  lUute   eines   anscheinend  völlig 
gesunden  Huhnes,  dem  man  groBe  Dosen  Tetanusgift  injiziert  hat,  Mäuse 
mit   tödlichem   Tetanus   vergiften   kann.     Wo    eben    das   Toxin   keine 
{fassenden  Rezeptoren  findet,  da  kann  es  nicht  eingreifen :  die  toxophore 
Gruppe  tritt  gar  nicht  in  Wirksamkeit,  infolge  dessen  ist  das  Toxin  ein 
vollkommen  indifferenter  Körper,  den  der  Körper  so   wenig  beachtet, 
dass  er  ihn  nicht  einmal    schnell  zu    zerstören  versucht.     Auch   diese 
Erscheinung   ist   wohl   aus   der   Seitenkettentheorie   zu   erklären;    alle 
Nahrungsstoffe,  soweit  sie  nicht  einfach  chemisch  durch  die  Säfte  und 
ihre  Fermente  zerlegt  werden,  sollen  ja  nach  Ehrlich  als  Haptine  ge- 
bunden  und   so  in  den  Machtbereich  der  destruktiven  und  assimilato- 
rischen Kräfte  des  Protoplasmas  gebracht  werden.     Da  aber  das  Toxin 
überhaupt  nicht  gebunden  wird,  wird  es  auch  gar  nicht  zerstört,  nicht 
einmal  den  Nährstoffen  gleich  behandelt. 

Die  Spezifizität  der  echten  Toxine  fällt  völlig  mit  der  der  lebenden 
Bakterien  zusammen. 

Charakteristisch  ist  ferner  für  alle  bisher  bekannten  Bakterientoxine, 
dass  sie  nicht  momentan  oder  nach  ganz  kurzer  Zeit,  wie  die  tödlichen 
Gifte  des  Pflanzenreiches  ihre  Wirkungen  entfalten,  sondern  dass  ihre 
Toxizität  sich  erst  nach  Ablauf  einer  bestimmten  Zeit,  der  Inkubations- 
zeit kund  giebt.  Auch  darin  gleichen  sie  völlig  der  Wirksamkeit  ihrer 
lebenden  Mutterzellen.  Die  Inkubati(mszeit  schwankt  nicht  nur  mit  der 
Xatur  der  Toxine,  sondern  ist  auch  von  anderen  Faktoren,  der  zuge- 
fllhrten  Dosis,  der  Körpertemperatur  u.  s.  w.  abhängig.  Doch  hat  die 
Abhängigkeit  speziell  von  der  Dosis  eine  Grenze;  es  verhält  sich  nicht 
etwa  die  Inkubationszeit  umgekehrt  proportional  der  Toxinmeuge;  selbst 
bei  vielfach  tötlichen  Dosen  bleibt  eine  gewisse  Inkubationszeit  bestehen, 
die  dann  durch  keine  weitere  Erhöhung  der  Dosis  mehr  verkürzt  werden 
kann.  Ein  sehr  interessantes  Phänomen  ist  hierbei,  dass  man  beim 
Tetanus  des  Frosches  durch  Abkühlen  die  Inkubationszeit  beliebig  ver- 
längern kann;  wenn  man  einen  Frosch  nach  der  Einführung  des  Giftes 
iaucmd  bei  8—10°  hält,  erkrankt  er  überhaupt  nielit,  bei  30^  tritt  da- 
gegen nach  einer  bestimmten  Zeit  der  tötliche  Tetanus  ein;  unterbricht 
man  nun  das  Erwärmen,  so  kann  man  den  Frosch  beliebig  lange  bei 
H"*  bewahren;  bei  steigender  Temperatur  tritt  dann  nach  Ablauf  des 
Restes  der  Inkubationszeit  der  Starrkrampf  auf  (Mokgkxkoth*'^^.. 

Toxoide  und  Toxone. 

Nach  der  Seitenkettentheorie  müssen  wir  die  Toxine  ansehen  als 
Körper,  die  zwei  sterisch  bestimmte  Gru])pen  enthalten;  die  hapto- 
phore   Gruppe    und    die  toxoi)liore    Gruppe.     Wenn    wir    uns    nun 
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vorstellen  dürfen,  dass  unter  gewissen  Umständen  die 
Gruppe  so  verändert  wird,  dass  ihre  charakteristische  \ 
energie  verloren  geht,  die  haptophore  dagegen  ungeäudert  1 
würden  StoflFe  resultieren,  die  zwar  npch  die  Fähigkeit  haben 
Rezeptoren,  seien  es  freie  (Antitoxine)  oder  gebundene  (Körper 
binden,  ohne  aber  giftig  zu  sein.  Solche  Stoffe  hat  nun  Ehrl 
Diphtherietoxin  genauer  untersucht  und  ihre  große  Bede 
den  toxischen  Wert  der  Giftlösungen  und  die  Einstellung  der 
festgestellt,  worauf  wir  im  nächsten  Kapitel  ausführlich  eingc 
den.  Diese  »Toxoide«  sind  also  ungiftige,  aber  sich  noch 
bindende  Haptine.  Sind  sie  sekundäre  Umwandlungsprod 
echten  Toxine,  so  bezeichnet  man  sie  als  Toxoide  im  engen 
es  giebt  aber  auch  primäre  Bakterienprodukte,  die  dieselbe  hj 
Gruppe  binden  können  wie  das  Toxin,  die  aber  eine  andere, 
schwächer  wirkende  toxophore  Gruppe  besitzen,  geringe  W 
eigener  Art  auslösen,  wie  sie  Ehrlich  und  Madsen  bei  der  E 
festgestellt  haben;  man  bezeichnet  diese  primären  Stoffe,  die 
zweites  Sekretionsprodukt  der  Bakterien  darstellen,  als 

Toxoide  sind  mit  Sicherheit  bekannt  von  der  Diphtherie  ( 
vomTetanolysin  (s.d.)  (Madsen^*)  und  vom  Staphylotoxin 
und  Wechsberg,  s.  d.^^\  für  das  Ricin  von  Jacohy^^  sehr  wa 
lieh  gemacht. 

Indessen  spricht  doch  sehr  vieles  dafür,  dass  auch  die  and< 
teriengifte  zum  Teil  die  Fähigkeit  der  sekundären  Toxoidbildui 
z.  B.  Tetanus,  worauf  wir  im  speziellen  Teil  zurückkommen  ^ 

Irgendwelche  näheren  Kenntnisse  über  die  Toxoide  und  T( 
sitzen  wir  nicht.  Da  sie  auch  spezifische  Haptine  sind,  erz( 
auch  Antitoxine,  wie  Madsen  &  Dreyer^^  an  den  Diphther 
zeigen  konnten. 

Verhalten  der  Toxine  zu  den  Antitoxinen 

Wir  haben  schon  in  der  Einleitung  es  als  eine  zur  Begriffsbei 
des  Toxins  ganz  wesentliche  Eigenschaft  desselben  hingestellt, 
echten  Toxine  im  Körper  des  angegriffenen  Wesens  ein  sp 
Gegengift,  ein  Antitoxin  erzeugen.  Diese  Thatsache,  auf  d 
Ehrlich*^  bei  seinen  grundlegenden  Versuchen  über  ein  den  E 
toxinen  nahestehendes  pflanzliches  Gift,  das  Ricin,  gestoßen  ist, 
so  fest  fundiert,  dass  wir  eben  die  Antitoxinbildung  als  eine  inte 
Eigenschaft  des  echten  Toxins  ansehen  müssen.  Die  Bedeutu 
Antitoxinbildung  im  Organismus  für  den  Ablauf  der  Infektic 
heiten,  für  das  Zustandekommen  der  erworbenen  Immunität 
Verwertung  dieser  Beziehungen  in  der  monumentalen  Seitenkett 
wird  an  einer  anderen  Stelle  dieses  Werkes  von  berufenster 
gehandelt  werden. 

An  dieser  Stelle  sollen  nur  empirisch  die  Beziehungen  zwisi 
Antitoxin  und  seinem  Toxin  so  genau  besprochen  werden, 
dieses  schwierige  Gebiet  nach  dem  heutigen  Stande  unserer  K< 
die  wir  den  unermüdlichen,  klassischen  Arbeiten  Ehrlichs  zur 
Teil  verdanken,  präzisieren  läßt. 

Nach  der  Seitenkettentheorie  können  nur  solche  Gifte  j 
Toxine  wirken,  die  zu  bestimmten  Zellen  eine  spezifische  Aft 
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sitzen.     Ehrlich  nimmt  zur  VeranscbaulichuDg  dieser  spezifischen  Affi- 
nität an,  dass  beide  Teile,  das  Toxin  einerseits  und  die  anzugreifende 
Zelle  andererseits  je  eine  Atomgrunpe  in  ihrem  Protoplasma  besitzen, 
die  gegenseitig  aufeinander  angepaßt  sind,  sich  darum  binden  und  so 
das  Toxin  durch  diese  Bindung  in  den  unmittelbaren  Bereich  der  Zellen 
bringen.    Als  erster   Akt   der    Toxinwirkung   vollzieht    sich 
also  eine  Anlagerung   des  Giftes   an   die    Zelle   vermittelst 
der  beiderseitigen   »haptophoren«  Grruppen.    Durch  diese  An- 
lagerung wird  nun  die  Zelle  in  den  Wirkuugstu*eis  des  Toxins  gebracht 
imd  nun  vollzieht  sich  als  zweite  Phase  die  spezifische  Einwir- 
kung des  Giftes  auf  die  Zelle,  eine  Funktion  einer  zweiten  spezi- 
fischen Gruppe,  der  »toxophoren«  Gruppe.*) 

Die  Toxine  binden  also  die  haptophoren  Gruppen  der  Zellen,  die  an 
ihren  >Seitenketten«  wirksam  sind.  Werden  nun,  wie  bei  der  künst- 
lichen Immunisierung,  derartige  mit  haptophoren  Gruppen  ausgerüstete 
Seitenketten  im  Uebermaß  produziert  und  frei  in  die  Rörpersäfte, 
speziell  das  Blutserum  abgeschieden,  so  behalten  diese  haptophoren 
Gruppen  ihre  Fähigkeit,  die  entsprechenden  haptophoren  Gruppen  des 
Toxins  zu  binden,  bei.  Diese  abgestoßenen  Seitenketten  stellen  also  das 
spezifische  Antitoxin  gegen  das  Toxin  dar. 

Aus  dieser  Vorstellung  ergeben  sich  nun  ohne  weiteres  zwei  sehr 
wichtige  Gesichtspunkte  für  das  gegenseitige  Verhältnis  des  Toxins  zum 
Antitoxin.  Es  werden  nämlich  dadurch  zwei  naheliegende  Möglichkeiten 
einer  Beeinflussung  des  Giftes  durch  seinen  spezifischen  Antikörper  von 
vornherein  ausgeschlossen,  nämlich  eine  direkte  Zerstörung**)  des  Gift- 
stoffes im  ganzen,  wie  er  etwa  durch  eine  starke  Säure  zerstört  werden 
möchte;  und  femer  auch  ein  Einfluss  des  Antitoxins  auf  die  spezifisch 
schädliche,  die  toxophore  Gruppe  des  Giftes,  sowie  etwa  die  Giftig- 
keit des  Anilins  durch  Einführung  von  Essigsäure  in  seine  giftwirkende 
Aminogruppe  wesentlich  herabgesetzt  wird.  Beides  ist  mit  der  Seiten- 
kettentheorie unvereinbar,  es  kann  sich  um  eine  Beeinflussung  nur  in 
dem  Sinne  handeln,  dass  das  Antitoxin  die  haptophore  Gruppe  des 
Toiins  absättigt  und  es  dadurch  nur  an  der  Möglichkeit  hindert, 
seine  toxophore  Gruppe  durch  Anheften  an  die  Zelle  zur  Wirksamkeit 
gelangen  zu  lassen,  während  sie  in  Wirklichkeit  in  ihrer  giftigen  Kraft 
ön?erändert   bleibt. 

Während  wir  hier  diese  grundlegende  Anschauung  als  Konsequenz 
der  von  uns  als  heuristisches  Prinzip  angenommenen  Seitenkettentheorie 
g'ezogen  haben,  ist  in  Wirklichkeit  natürlich  die  Entwicklung  umge- 
kehrt gewesen.  Man  hat  in  mühevollen  Versuchen  zuerst  sich  zur 
^Überzeugung  von  der  Richtigkeit  dieser  Thatsache  durchzuarbeiten 
gesucht,  um  sie  dann  als  wichtige  Stütze  für  die  Theorie  zu  ver- 
wenden.    Ehrlich  und  Behring  sind  zuerst  der  Ansicht  gewesen,  dass 


P  "*)  Nnr  von  Atomgrappen  in  einer  Snbstanz  ist  die  Rede,  niemals  aber  hat 
*'^Hlich  behauptet,  dass  ein  Toxin  ans  zwei  Substanzen,  einer  haptophoren 
"^^  einer  toxophoren,  besteht,  wie  ihm  dies  Danysz  (Ann.  Past,  1899,  581;  unter- 
J^«ii©bt.  D.,  der  die  Vorgänge  bei  der  Plasmatolyse  mit  der  Toxinwirkung  zu- 
^*Oixnenwirft,  hat  Ehrlich  missverstanden. 

. .  **.  Wie  Ehrlich  früher  selbst  annahm.  Diese  Ansicht  ist  wohl  nnr  noch  von 
historischem  Interesse.  Eine  Kritik  der  anderen  Ansicht,  dass  das  Antitoxin  nur 
*?^  die  Zellen  immunisierend  wirkt  und  sie  gegen  das  Toxin  fest  macht,  gehurt 
^l^ht  in  dieses  Kapitel.  Nnr  soweit  sie  sieh  auf  Anzweifelung  der  zahlenmäßigen 
^^'^dnngs Verhältnisse  erstreckt,  werden  wir  noch  darauf  zurücKkommen  (s.  dar.  bei 
'^^orbener  Immunität . 
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das  Toxin  in  seiner  Giftwirkung  durch  das  Antitoxin  beeinträchtigt 
wird;  erst  später  sind  sie  zu  der  Ueberzeugung  gelangt,  dass  hier  eine 
einfache  Bindung  vorliegt. 

Besonders  der  Umstand,  dass  es  Mittel  giebt,  diese  Bindung,  wenn 
sie  erst  kurze  Zeit  besteht,  in  der  Weise  zu  lösen,  dass  die  ur- 
sprüngliche Giftwirkung  wieder  hervortritt,  ist  dabei  von  an»- 
schlaggebender  Bedeutung  gewesen.  Dies  ist  mit  völliger  Sicherheit  sn 
einem  tierischen  Toxin,  dem  Schlangengift,  gelungen,  dessen  Anti- 
toxin viel  leichter  zersetzlich  ist,  als  das  Toxin  (Calmette**,  Martin *3:. 
Auch  beim  Pyocyaneustoxin  hat  Wassermann ^^  das  Antitoxin  leichter 
zerstörbar  gefunden,  als  das  Toxin  (s.  ö.),  so  dass  man  auch  fUr  die 
Bakterientoxine  eine  einfache  Bindung  anzunehmen  berechtigt  ist 

Dagegen  sind  ähnliche  Versuche  beim  Diphtheriegift  fehlgeschlagen 
(DziERZGOWSKi'*^).  Nun  liegen  hier  die  Verhältnisse  freilich  ganz  anders. 
Denn  hier  ist  das  Toxin  das  leichter  zerstörbare  Element,  so  dass  beim  Er- 
wärmen des  Gemisches  nicht  dieses,  sondern  das  freie  Antitoxin  regeneriert 
werden  mtisste.  Dass  dies  nicht  gelingen  kann,  ist  aber  a  priori  klar;  denn  bei 
der  Umwandlung  des  Toxins  durch  Ei-wärmen  verschwindet  das  Gift  ja  gar 
nicht,  sondern  geht  nur  in  Toxoide  über,  die  Bindung  aber  bleibt  bestehen, 
so  dass  freies  Antitoxin  nicht  in  die  Erscheinung  treten  kann.  Diese  nega- 
tiven Versuche  beweisen  also  nichts,  da  ihr  Resultat  von  vornherein  sich 
theoretisch  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  vorhersagen  ließ. 

Die  Ansicht,  dass  die  Antitoxine  sich  nicht  in  zahlenmäßig  festen 
Verhältnissen  an  die  Toxine  binden,  sondern  dass  ihre  Wirkung  auf 
einer  schlitzenden  Kraft  den  Zellen  gegenüber  beruht,  ist  trotz  aller 
Widerlegungen  noch  nicht  Überall  aus  dem  Wege  geräumt.  Besonders 
hat  man  diesen  Schluss  daraus  zu  ziehen  gesucht,  dass  bei  Verviel- 
fachung der  Toxindosis  nicht  das  gleiche  Multiplum  an  Antitoxin  ans- 
reichen  soll,  d.  h.  dass  diese  »schützende«  Kraft  gegenüber  großen 
Giftdosen  versagt.  Diese  Ansicht  hat  in  neuerer  Zeit  z.  B.  wieder 
BoMSTEiN  vertreten.  Aber  abgesehen  davon,  dass  die  EuRLiCHSchen 
Ricinversuche,  sowie  die  ganz  analogen  Resultate  von  Calmette 
mit  Schlangengift  und  Camus^«,  Kossel^^  u.  a.  mit  Aalblutgift  an 
Erythrocyten  jede  Intervention  des  Organismus  ausschließen  lassen, 
una  nur  durch  eine  direkte  Bindung  des  Giftes  durch  das  Antitoxin  zu 
erklären  sind,  ist  auch  die  Behauptung,  dass  die  zahlenmäßigen  Bindnngs- 
verhältnisse  nicht  stimmen  sollen,  auf  sehr  schwache  Füße  gestellt 

CoBBETT  &  Kaxthack^^  konnten  zeigen,  dass  die  Multipla  sich 
genau  der  Theorie  entsprechend  verhalten,  wenn  man  gleich  anfangs  ein 
mehrfaches  der  tödlichen  Dosis  zum  Versuch  anwendet. 

Sie  zeigen  durch  eine  einfache   üeberlegung,  dass,   besonders  bei 
Anwendung  kleiner,  der  einfach  letalen  Dosis  nahestehender  Giftmengeu 
mit  großer  Wahrscheinlichkeit  sich  beim  Vervielfachen  eine  Giftwirkung 
zeigen  muss.     Denn  wenn  man  eine  einfach  letale  Dosis  neutralisiert;^ 
so  kann  ein  kleiner  Giftüberschuss  in  der  Mischung  unbemerkt  bleiben  9 
da  er  nicht  einmal  die  einfach  krankmachende  Dosis  erreichen  mag  ^ 
verzehnfacht  man  nun  aber  Giftmenge  und  Antitoxinmenge,  so  verzehn.-^ 
facht  sich    auch   der   Giftüberschuss  —  und   die  giftige  Wirkung  i^'^ 
Mischung  ist  evident.     Mit  solchen  Waffen  ist  also  ein  Kampf  gege"*" 
EiiRLiCHs  Ansicht  nicht  erfolgreich  zu  führen.  ^ 

Nach   alledem  sind  wir  jetzt,   auf  praktische  Erfahrungen  und  di  ^ 
Theorie    gestutzt,   berechtigt   anzunehmen,    dass  der    Wirkung   de=t 
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Antitoxins  auf  das  Toxin  eine  gegenseitige  Bindung  zweier 
mit  spezifischer  Affinität  begabten  Grnppen  zu  Grnnde  liegt. 
Daraus  folgt  nun  ohne  weiteres  die  fundamentale  Thatsache,  dass 
die  gegenseitige  Einwirkung  beider  Stoffe  den  Gesetzen  folgen  muss, 
die  bei  der  gegenseitigen  AbsRttigung  zweier  mit  spezifisch  aufeinander 
eingestellten  Atomgruppen  versehener  einfacher  chemischer  Stoffe  Gel- 
tung besitzen,  nämlich  nach  festen  quantitativen  Verhältnissen. 
So  gut  die  gleiche  Menge  reines  Natriumhydrat  stets  die  gleiche  Menge 
reiner  Salzsäure  zur  Neutralisation  braucht,  so  gut  muss  das  gegen- 
seitige Verhältnis  einer  bestimmten  Toxindosis  zu  der  Menge  Antitoxin, 
die  sie  gerade  »neutralisiert«,  ein  absolut  konstantes  sein.  Eine 
gegebene  Quantität  reinen  Toxins  muss  stets  unabänderlich  die  gleiche 
Menge  reinen  Antitoxins  verbrauchen,  um  in  seiner  Wirksamkeit  gerade 
noch  gehemmt  zu  werden. 

Zwei  Umstände  sind  es,  die  die  Konstatierung  dieser  so  ungemein 
wichtigen  Thatsache  außerordentlich  erschweren. 

Zunächst  kennen  wir  weder  Toxine  noch  Antitoxine  in  reinem  Zu- 
stande. Es  handelt  sich  hier  nicht  um  chemisch  isolierbare,  gegebene 
Stoffe,  denen  wir  mit  der  Wage  näher  treten  könnten,  um  zu  kon- 
statieren, dass  X  gr  Diphtherieantitoxin  stets  y  gr  Diphtherietoxin  neu- 
tralisieren: die  einzige  Dosierung,  die  bei  diesen  giftigen  Stoffen  an- 
wendbar ist,  ist  die  physiologische,  die  Feststellung  der  »einfachen 
letalen  Dosis«,  die  man  als  Grundeinheit  flir  die  Messung  der  Toxin- 
mengen  anzunehmen  gezwungen  ist. 

Indessen  wäre  dieser  Uebelstand  nicht  sehr  schwerwiegend,  wenn 
wir  wenigstens  zwischen  jeder  Giftlösung  von  einer  gegebenen  Stärke, 
die  wir  also  dann  auf  eine  als  Einheit  anzunehmende  Giftlösung  von 
bestimmter  Toxizität  flir  1  ccm  (Normalgift-  leicht  umrechnen  könnten, 
eine  konstante  Beziehung  mit  einer  gegebenen  Antitoxinlösung  kon- 
statieren könnten,  so  dass  schließlich  jeder  »einfachen  letalen  Dosis« 
des  Giftes  eine  bestimmte  Menge  »Antitoxineinheiten«  entspräche. 
Doch  auch  dies  ist  leider  nicht  der  Fall.  Fast  jede  Giftlösung  zeigt 
ein  anderes  Verhältnis  zu  der  Menge  Antitoxinlösung,  die  sie  zu  ihrer 
Neutralisation  braucht;  wenn  man  das  Verhältnis  einer  »letalen  Dosis« 
zu  der  Menge  von  »Antitoxineinheiten«  berechnet. 

Wir  stoßen  hier  auf  ganz  außerordentlich  komplizierte  Verhältnisse, 
deren  Verworrenheit  durch  die  mühevollen  Arbeiten  von  Ehklich*» 
zwar  zum  größten  Teil  aufgehellt  ist,  ohne  dass  aber  alle  Unklarheiten 
Dnd  Schwierigkeiten  gänzlich  geschwunden  sind.  Zunächst  hängt  die 
Schnelligkeit,  mit  der  sich  Toxin  und  Antitoxin  binden,  sehr  von  der 
Konzentration  der  beiden  Komponenten  ab.  Wie  Ehrlich  und  auch 
ß-  a.  Knorr*^  fanden,  vollzieht  sie  sich  schnell  nur  in  konzentrierter 
^sung:  Verdtlnnung  setzt  ihre  Sättigungsavidität  beträchtlich  herab. 
^or  allem  findet  man  aber,  dass  jede  Diphtheriegiftbouillon  außer  dem 
spezifisch  wirksamen  Toxin  noch  andere  Stoffe  in  wechselnden  Verhält- 
nissen enthält,  die  zwar  nicht  die  toxophore,  wohl  aber  die  haptophore 
önippe  des  echten  Toxins  besitzen,  und  die  infolgedessen  die  letale 
Dosis,  die  Giftwirkung  nicht  beinflussen,  wohl  aber  das  Anti- 
toxin ebensogut  in  Anspruch  nehmen,  wie  das  Toxin  selbst. 
Diese  Stoffe  entziehen  sich  also  der  Beobachtung,  wenn  man  in  einer 
l^iftlösung  die  einzige  Maßeinheit,  die  einfach  letale  Dosis,  bestimmt; 
^ie  treten  aber  sofort  in  die  Erscheinung,  sobald  man  die  zur  Neutra- 
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lisierung  dieser  einfachen  letalen  Dosis  nötige  Menge  einer  bestimmten 
Antitoxinlösung  feststellen  will. 

Wenn  eine  reine  Giftlösung  eine  gewisse  Menge  von  cm^  einer  be- 
stimmten Antitoxinlösung  verbrauchen  wUrde,  so  wird  diese  Zahl  umso 
beträchtlicher  erhöht,  je  mehr  dieser  nicht  giftigen,  aber  Antitoxin 
bindenden  Stoffe  in  der  unreinen  Giftlösung  vorhanden  sind.  Die  an 
Menge  wechselnde  Anwesenheit  dieser  Stoffe  in  jeder  Giftlösung  er- 
schwert also  die  Konstatierung  der  absoluten  Konstanz  der  Bindongs- 
verhältnisse,  wie  sie  die  Seitenkettentheorie  voraussagt,  ganz  ungemein; 
und  noch  ist  es  nicht  völlig  gelungen,  dieser  Schwierigkeiten  in  jedem 
Falle  Herr  zu  werden. 

Um  uns  über  die  näheren  Einzelheiten  dieser  Frage  zu  orientieren. 
mUssen  wir  auf  die  physiologischen  Maßeinheiten  zurückgreifen,  die 
Behring  und  Ehrlich  für  das  Studium  der  Antitoxin  Wirkung  ge- 
schaffen haben.  Die  zahlenmäßigen  Grundlagen,  die  für  das  Diph- 
theriegift festgelegt  sind,  sind  folgende:  \ 

Als  einfach  letale  Dosis  bezeichnet  Ehrlich  diejenige  Gift- 
menge,ausgedrUckt  in  cm*^  der  Giftlösung  bezw.  in  gr  des  festen  Giftes, 
die  gerade  hinreicht,  um  ein  Meerschweinchen  von  250  gr  (ein  Tier  von 
ca.  6  Wochen)  im  Laufe  von  4 — 5  Tagen  zu  töten.  Diese  Dosis  ist  die 
physiologische  Gifteinheit. 

Als  Normalgift  nahm  Behring  eine  Giftlösung  an,  die  in 
einem  cm-^  100  letale  Dosen  enthielt.  Dieses  »Normalgift«  be- 
zeichnete Behring  kurz  als  DTN^M^^o  (Diphtherietoxin  normal  einfach, 
Meerschweinchen  von  250  gr). 

Auf  diese  willkürliche  Gifteinheit  sind  nun  die  Antitoxinlösungea 
eingestellt  worden.  Ein  »einfaches«  Serum  ist  ein  solches,  von  dem 
1  cm^  einen  cm^  des  Normalgiftes,  also  hundert  Gifteinheiten  neutrali- 
siert. Diese  Größe,  also  1  cm^  des  einfachen  Serums,  ist  die  Einheit 
des  Antitoxins,  die  sogenannte  Immunitätseinheit,  die  man  kurz  al» 
I.  E.  schreibt*),  und  ist  als  solche,  empirisch  festgestellt,  aufbewahrt 
worden  (s.  u.). 

Wenn  man  nun  zuerst  gegen  ein  frisches  Gift  ein  Serum  eingestellt 
hat,  so  ist  bei  sämtlichen  zu  gleicher  Zeit  angestellten  Versuchen  da* 
Verhältnis  Giftlösung  zu  Antitoxinlösung  in  cm^  ausgedrückt  völlig  kon- 
stant. Da  nun  femer  in  diesem  ft-ischen  Gift  stets  das  Verhältnis  voa 
Giftwirkuug*  zur  angewandten  Menge  von  cm^  konstant  bleibt,  so  ist 
schließlich  auch  das  Verhältnis  Giftwirkung  zu  Antitoxinmenge 
konstant,  d.  h.  jeder  letalen  Dosis  entspricht  stets  genau  die- 
selbe Menge  Antitoxinlösung,  ausgedrückt  in  cm^. 

Lässt  man  dagegen  dieses  Gift  einige  Zeit  ablagern,  und  stellt  es 
dann  von  neuem  gegen  Serum  ein,  so  haben  sich  die  quantitativeia 
Bindungsverhältnisse  in  einer  Beziehung  ganz  wesentlich  geändert  Dad 
Verhältnis  Giftlösung  zu  Antitoxinlösung,  in  cm^  ausgedrückt,  ist  zwai" 
konstant  geblieben,  d.  h.  man  braucht  zu  jedem  cm^  der  Giftlösung  die- 
selbe Menge  von  Antitoxinlösung,  wie  beim  frischen  Gift,  aber  di^e  ii* 
cm^  ausdrUckbare  Quantität  der  Giftlösung  übt  eine  beträchtlich  ge  — 
ringere  Giftwirkung  aus,  als  die  gleiche  Menge  des  frischen  Gifte:^- 


♦;  Madsen,  > Constitution  du  poison  diphteriqne«,  Ann.  Fast,  181^,  568,  füh.«^ 
noch  mehrere  praktische  Abkürzungen  ein.  T  =  Toxineinheit.  (T)  die  Men^e  Gif^' 
bouillon  in  cm^  die  T  enthält  'einfach  letale  Dosis ,  I  =  Immunitätseinheit  (bei  urx^i 
I.E.  geschrieben^  und  (I  die  Menge  Serums  in  cm^  die  eine  I  enthält  Wir  werd^^ 
diese  Abkürzungen  bisweilen  benutzen. 
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Bestimmt  man  andererseits,  wieviel  Antitoxin  man  zur  Sättigung  einer 
Gifteinheit  braucht,  so  findet  man  naturgemäß  eine  beträchtlich 
größere  Menge  als  notwendig,  wie  sie  für  das  frische  Gift  erforder- 
lich war. 

Daraus  folgt,  dass  die  Giftlösung  durch  das  Ablagern  schwächer, 
dass  bei  einem  Teile  des  Toxins  die  toxophore  Gruppe  unwirksam 
geworden  ist;  daraus  aber,  dass  die  gleiche  Anzahl  von  cm^  der 
Giftlösung  nach  wie  vor  die  gleiche  Anzahl  von  cm^  des  Serums  zur 
Neutralisation  brauchen,  geht  klar  hervor,  dass  bei  diesem  Abschwä- 
chungsprozess  die  haptophoren  Gruppen  intakt  geblieben  sind. 
Daraus  folgt  weiter,  dass  in  diesen  abgeschwächten  Giftlösungen  sich 
StoflFe  vorfinden  mlissen,  die  zwar  durch  Verlust  ihrer  toxophoren  Gruppe 
imgiftig  geworden  sind,  die  aber  wegen  des  Besitzes  intakter  hapto- 
phorer  Gruppen  vor  wie  nach  imstande  sind,  Antitoxin  an  sich  zu 
binden. 

Diese  StoflFe  bezeichnet  Ehrlich  als  Toxoide*). 
Zum  näheren  quantitativen  Studium  dieser  Verhältnisse  hat  Ehrlich 
zwei  Grenzwerte  eingeftlhrt,     die  er  als  h^  (limes  >Null€)  und  Lf  (limes 
>Tod<)    bezeichnet.     Die   zahlenmäßige   Bedeutung    dieser  BegriflFe   ist 
folgende: 

Lo  ist  diejenige  Menge  der  zu  prüfenden  Giftlösung,  ausgedrückt  in 
Gifteinheiten  (letalen  Dosen),  die,  mit  einer  Immunitätseinheit  vermischt, 
von  dieser  völlig  neutralisiert  wird;  so  neutralisiert,  dass  gar  keine 
Giftwirkungen  in  die  Erscheinung  treten.  Dieses  Gemisch  einer  Im- 
monitätseinheit  mit  dem  Maximum  der  Giftlösnng  versetzt,  so  dass  eben 
noch  keine  physiologische,  toxische  Wirksamkeit  erfolgt,  ist  physiolo- 
gisch neutral 

Der  Punkt  Lq   ist   nicht   leicht  einwandsfrei  zu  bestimmen,    da  es 
schwer  mit   absoluter  Sicherheit   festzustellen    ist,    ob   eine   Giftlösung 
gerade  noch  eine  schwache  Wirkung  ausübt,  oder  gar  keine  mehr.    In- 
folgedessen hat  Ehrlich  noch  einen  zweiten  Wert  eingeflihrt:    Lf   ist 
^iejenige  Menge  der  zu  prüfenden  Giftlösung  in  Gifteinheiten  (letalen 
ßosen),   die  zu  einer  Antitoxineinheit  zugesetzt  gerade  noch  hinreicht, 
^  ein  Meerschweinchen  von  250  gr  in  4—5  Tagen  zu  töten.     Diese 
^schung  enthält  dann  eine  letale  Dosis  in  freiem  Zustande.    Dieser 
^^kt  ist  leicht  und  einwandsfrei  bestimmbar.     Die  DiflFerenz  Lf  —  L« 
j^^Qnt  Ehrlich   D.     Sie  müsste,  wie  ersichtlich,   bei  reinen  Giften  = 
^   letalen  Dosis  sein,   ist  aber  in  Wirklichkeit  stets  höher,  was 
J^xx  großer  Bedeutung  für  die  Erforschung  der  Konstitution  der  Gifte 

^t    (8.   U.) 

Diese  Schwellenwerte  sind  nun,  abgesehen  von  ihrer  praktischen 
^^deutung  für  die  Serumprüfung,  von  ungemeinem  Werte  ftlr  die 
Untersuchung  der  Konstitution  der  Giftlösungen,  besonders  des  Diph- 
^k^riegiftes  geworden.  Denn  mit  ihrer  Hilfe  ist  es  Ehrlich  gelungen, 
y^  Zusammensetzung  der  Giftbouillon  in  Bezug  auf  Toxine  und  Toxoide 
festzustellen.  Er  hat  dabei  Verhältnisse  von  sehr  großer  Kompliziert- 
heit geftinden,  deren  letzte  Rätsel  wohl  noch  die  nächste  Generation 
beschäftigen  werden. 


*)  Anf  die  Existenz  derartiger  ungiftiger,  aber  immunisierender  Bakterien- 
produkte haben  schon  vorher  u.  a.  Fränkel  ?it.  n.  Ehulich,  D.  m.  W.,  1S91,  978 
^ttd  ÄRONSON  (Berl.  kl.  Woch.,  1893.  &2b'  hingedeutet. 
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Die  Bedeutung  dieser  Schwellenwerte  flir  die  Bestimmung  des  Ge- 
haltes der  Giftlösungen  an  Toxin  und  Toxoiden  geht  aus  folgenden 
Befunden  hervor: 

Die  Antitoxineinheit  ist  eine  nach  einem  bestimmten  Gift  einge- 
stellte Größe,  die  vorläufig  nicht  wieder  reproduzierbar  ist,  sondern  nur 
dadurch  festgelegt  worden  ist,  dass  Ehrlich  ein  einmal  titrirtes  Serum 
von  1700facher  Stärke  unter  besonderen  Kautelen  (Vacuum,  Dunkel- 
heit, Eis,  Trockenheit),  aufbewahrt  hat,  und  an  diesem  Serum  nach 
zweckmäßiger  Verdünnung  neue  Testgifte  einstellt,  die  dann  wieder  zur 
Prüfung  neuer  Sera  dienen.  Bei  dem  ursprünglichen  Normalgift  ent- 
sprach eine  Antitoxineinheit  100  letalen  Dosen,  zu  einer  Neutralisation 
einer  Immunitätseinheit  also  würden  von  diesem  BEHRiNGSchen  Nor- 
malgift 100  letale  Dosen  gehören,  d.  h.  Lq  ist  gleich  100.  Eis  ist 
diese  zahlenmäßige  Beziehung  aber  durchaus  nicht  ftir  alle  Gifte  not- 
wendig, es  könnten  auch  Gifte  existieren,  bei  denen  ein  größerer  Teil 
der  Immunitätseinheit  von  nichtgiftigen  Haptinen,  von  Toxoiden  in 
Anspruch  genommen  würde,  so  dass  nur  noch  ein  geringerer  Teil  von 
wirklichem  Toxin,  dessen  Menge  sich  in  den  Gifteinheiten  ausdrückt, 
gebunden  wird,  d.h.  Lq  wird  dann  kleiner  als  hundert.  Beiden 
meisten  frischen  Giften  ist  dies  aber  nicht  der  Fall,  I^o  ist  bei  ihnen 
wirklich  bei  100,  d.  h.  diese  frischen  Gifte  sind  thatsächlich  gleich  dem 
Normalgift  Behrings  konstituiert. 

Anders  aber  gestaltet  sich  die  Bestimmung  bei  älteren  Giftlösungen, 
wie  wir  bereits  oben  angedeutet  haben;  hier  ist  ein  Teil  des  Toxins  in 
Toxoide  übergeflihrt,  d.h.  Lo  wird  kleiner;  es  gentigen  weniger 
Gifteinheiten  bei  gleicher  Menge  in  Raummaß,  um  die  Neutralisationfl- 
stufe  zu  erreichen.  Andererseits  giebt  es  aber  auch  Gifte,  deren  Relativ- 
gehalt an  echtem  Toxin  höher  ist,  als  der  des  BEHRiNGSchen  Normal- 
giftes, so  dass  wir  zu  der  folgenschweren  Annahme  gezwungen  sind, 
dass  auch  schon  die  frischen  Gifte  nicht  nur  giftige  Haptme, 
Toxine  enthalten,  sondern  auch  relativ  ungiftige,  die  Ehrlich  von  den 
erst  sekundär  entstehenden  Toxoiden  unter  dem  Begriff  der  Toxone 
abgetrennt  hat.  Die  Bestimmung  von  L»  führt  also  zu  folgendem 
Resultat: 

Jede  Giftlösung  enthält  schon  in  frischem  Zustande  neben  dem 
echten  Toxin  ungiftige  Haptine,  Toxone,  die  bei  den  meisten  frischen 
Giften  in  einem  so  konstanten  Verhältnis  zu  den  echten  Toxinen  stehen, 
dass  für  die  meisten  frischen  Gifte  Lo  =  100  ist.  Bei  einigen  Gift- 
lösungen finden  sich  indessen  auch  relativ  mehr  oder  weniger  Toxone, 
so  dass  Lo  schon  bei  frischen  Giften  bisweilen  größer  oder  kleiner 
als  100  sein  kann.  Bei  allen  Giften  aber  entstehen  dann  sekundär 
beim  Ablagern  der  Gifte  aus  dem  Toxin  Toxoide,  die  dann  unter  allen 
Umständen  Lo  herabdrücken. 

Auf  die  Art  und  Weise,  wie  die  Toxine  sich  in  Toxoide  verwandele 
und  vor  allem  die  quantitativen  Verhältnisse  dieser  Umwandlung  werden 
wir  erst  später  eingehen  können;  jetzt  soll  uns  zunächst  die  Bedeutung 
des   Lf  Grenzwertes  beschäftigen.      Während  nämlich  die   Sekunda^ 
entstehenden   Toxoide   auf  die  Größe  der  Lo  Dosis    entscheidende^^ 
Einfluss   haben,    sind    sie,    wie    Ehrlich    festgestellt   hat,    für  Lt  ua^ 
damit  auch  D  ohne  P^influss. 

Es  sind  nämlich  a  priori  drei  Arten  von  Toxoiden  denkbar:  Zunäch'^ 
solche,  die  eine  höhere  Affinität  zum  Antitoxin  besitzen  als  das  Toxi:^ 
also  sich  zuerst,  vor  dem  Toxin,  an  das  Antitoxin  binden,  und  eventu^ 
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imstande  sind,  schon  bestehende  IMndungen  zwischen  Toxin  und  Anti- 
toxin  wieder  zu  ihren  Gunsten  zu  lösen.     Dies  sind  die  Protoxoide. 

Eine  zweite  Kategorie  sind  die  Syntoxoide,  die  die  gleiche  AtTli- 
nität  zum  Antitoxin  besitzen,  wie  das  Toxin,  also  Bindungen  unbeein- 
Qusst  lassen  und  in  ihrer  Bindung  mit  dem  Antitoxin  vom  Toxin  eben- 
falls unbeeinflusst  bleiben;  schließlich  kann  es  noch  Epitoxoüde  geben, 
die  schwächere  AffinitUt  zum  Antitoxin  besitzen  und  von  dem  Toxin 
aus  dieser  Bindung  wieder  in  Freiheit  gesetzt  werden  können.  Der- 
artige Epitoxoide  entstehen  nun,  wie  Ehrlich  feststellen  konnte, 
nicht  sekundär,  sondern  finden  sich  schon  in  den  frischen  Gift- 
lösungen: sie  sind  identisch  mit  den  oben  erwähnten  Toxonen. 

Aus  dieser  Erwägung  ergeben  sich  fUr  die  Bedeutung  der  ToxoYde 
und  Toxone  für  L^  resp.  D  folgende  Gesichtspunkte: 

Die  sekundär  entstehenden  Toxoide,  also  Pro-  und  Syntoxoide 
sind  auf  L^.  ohne  jeden  Einfluss,  wie  eine  sehr  einfache  Ueber- 
legung  zeigt. 

Gesetzt,  wir  hätten  ein  neutrales  Gemisch  von  Antitoxin  einer- 
seits, von  Toxin  und  Protoxoid  andererseits,  so  können  wir  diesen 
Gleichgewichtszustand  durch  eine  Formel  wie  folgt,  bildlich  ausdrücken : 

90  Toxin  -  Antitoxin  +  10  Protoxoid  -  Antitoxin  =  physiologisch 
neutral  (Lo).  Nun  fügt  man,  um  L^  zu  suchen,  neue  Giftmengen  des- 
selben Giftes  zu.  Es  können  dabei  keine  Veränderungen  in  den  bereits 
vorhandenen  Bindungen  zwischen  Toxin  und  Antitoxin,  sowie  Protoxoid 
und  Antitoxin  eintreten,  die  etwa  noch  zugesetzte  Toxindosen  neu 
binden,  also  für  L|  verschwinden  machen:  d.  h.  sobald  die  zugesetzte 
Giflmenge  noch  eine  letale  Dosis  dem  neutralen  Gemisch  zuführt,  ist 
Lc  erreicht,  wie  es  die  Theorie  für  reine  Gifte  fordert;  bildlich  ließe 
sich  dass  so  ausdrücken 

90  T-A  +  10  P-A  +  1  Toxin  =  Lf 

Das  Vorhandensein  von  Protoxoiden  kann  also  nicht  be- 
wirken,   dass  Lf  —  Lo   (D)  größer  als  eine  letale  Dosis   wird. 

Ebensowenig  können  die  Syntoxoide  darauf  Einfluss  haben,  D  zu 
erhöhen.  Auch  sie  werden  in  ihrer  Bindung  durch  Toxinzusatz  nicht 
beeinflusst,  der  Zusatz  von  neuem  Giftgemisch  bewirkt  L+,  sobald  zu 
Lo  eine  letale  Dosis  zugefügt  wird. 

Sämtliche  sekundären  Toxoide  sind  also  auf  D  ohne 
Einfluss. 

Ganz  anders  aber  gestaltet  sich  das  Bild,  wenn  wir  die  Toxone 
daraufhin  untersuchen. 

Lassen  wir  jetzt  die  flir  diese  Frage  gleichgiltigen  Toxoide  l)ei8eite 
imd  bezeichnen  wir  ein  neutrales  Gemisch  von  Toxin  und  Toxon  mit 
Antitoxin  (Lo)  folgendermaßen: 

90  T-A  +  10  Toxon-A  =  U>. 

Jetzt  setzen  wir  neue  Giftmengen  hinzu. 

Setzen  wir  zunächst  eine  Quantität  hinzu,  die  gerade  eine  Toxiii- 
einheit  enthält,  so  finden  wir,  dass  dadurch  noch  keineswegs  L*  erreicht 
v^erden  kann;  denn  das  Toxin  setzt  eine  Toxoneinheit  aus  ihrer 
Bipdung  mit  dem  Antitoxin  in  Freiheit;  an  Stelle  des  zugesetzten 
freien  Toxins  finden  wir  ein   freies  Toxon  nach  folgendem  Schema: 

90  T-A  -4-  10  Toxon-A  +  1  Toxin  = 

91  T-A  +     9  Toxon-A  +  1  Toxcm  (frei)  ==  U\ 
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So  geht  es  fort  bis  sämtliche  Toxone  frei  sind.    Dann  erst  er- 
zeugt die  nächste  Toxineinheit  Lx : 

100  T-A  +  10  Toxone  (frei)  =  Lo 

100  T-A  +  10  Toxone  +  1  Toxin  =  Lt ! 

Wir  hätten  also  bei  diesem  Schema  nicht  eine,  sondern  elf  Gift- 
einheiten zu  Lo  zuzufügen,  ehe  L^  eintritt,  D  ist  also  =  11! 

Wir  sehen  also,  dass  die  Toxone  die  Eigenschaft  haben, 
die  Differenz  D  über  die  theoretisch   für  reine  Gifte   gefor— 
derte  Größe   »Eins«  hinaus  zu  vergrößern. 

Die  Relativmenge  derartiger  Toxone  schwankt  sehr  beträchtUch,  in- 
folgedessen ist  auch  D  eine  sehr  wechselnde  Größe:  Ehrlich  fand  sie- 
bei  elf  Giften  zwischen  1,7  und  28  Gifteinheiten  schwankend. 

Die  Zahl  D  ist  also  nach  Abzug  der  schließlich  definitiv 
wirksamen  einen  Gifteinheit  (D  —  1)  das  Maß  für  die  Menge  der 
in  den  Giftlösungen  vorhandenen  Toxone.  Dadurch,  dass  diese  Ab- 
weichungen der  Zahl  D  schon  bei  frischen  Giften  vorkommen,  und  sie 
sich  beim  Aelterwerden  des  Giftes  nicht  ändert,  wenn  sich  Lo  ver- 
kleinert, lässt  sich  erweisen,  dass  die  Toxone  nicht  sekundär  entstehende 
Zerfallsprodukte  des  Toxins,  sondern  primäre  Bakterienprodukte,  un- 
giftige Haptine  sind. 

Uebrigens  sind  sie  physiologisch  nicht  ganz  unwirksam;  ihre  Wirkungen 
kann  man  in  der  von  Ehrlich  sogenannten  >  Differentialzone  <  studieren, 
d.  h.  zwischen  Lq  und  L^,  wo  nach  seiner  Anschauung  freie  Toxone  vor- 
handen sind.  Sie  zeigen  geringe,  von  den  Wirkungen  kleiner,  nicht  tödlicher 
Toxindosen  wesentlich  abweichende  Giftwirkungen,  auf  die  wir  noch  zurflek- 
kommen  werden. 

Besonders  wichtig  sind  die  Entdeckungen  von  Madsex  ^i,  dass  man  mit 
Giftgemischen  in  der  Diflferentialzone,  die  also  nur  noch  Toxone  frei  enthalten, 
eine  antitoxische  Immunität  herbeiführen  kann,  worauf  wir  an  geeigneter 
Stelle  näher  eingehen  werden  (s.  im  speziellen  Teil  b.  DiphtheriegiftJ. 

Ehrlich  hat  dann  weiterhin  durch  unendlich  mühevolle  und  schwie- 
rige Arbeiten  noch  Klarheit  über  die  quantitativen  Verhältnisse  der 
Gifte  und  die  zahlenmäßigen  Bedingungen  ihres  Zerfalls  zu  schaffen 
gesucht.  Es  ergaben  sich  dabei  Verhältnisse  von  ungemeiner  Kom- 
pliziertheit, auf  die  wir  hier,  da  die  diesbezüglichen  Untersuchungen 
noch  nicht  abgeschlossen  sind,  nur  kurz  eingehen  wollen. 

Ehrlich  setzt  zunächst  ftlr  ein  jedes  beliebige  Gift  die  Formel  fest 
Es  besteht  aus 

X  Toxoid  +  y  Toxin  +  z  Toxon. 

y  ist  durch  physiologische  Wertbestimmung  (Feststellung  der  letalea 
Dosis)  zu  konstatieren,  und  ist  dann  =  a;  z,  die  Toxonzahl,  ist  eine 
Funktion  (F)  der  ebenfalls  zahlenmäßig  auszudrückenden  Größe  D  —  1, 
die  Ehrlich  als  ß  bezeichnet.  Die  Formel  ist  also  für  jede  bestimmte 
Giftlösung  zu  schreiben: 

X  Toxoid  +  a  Toxin  -+-  F  [ß]  Toxon. 

Die  Entstehung  der  Toxoide  illustriert  folgender  Versuch: 

Die  meisten  Gifte  haben,   wie  bereits  erwähnt,    in    frischem   Zu  — 

stand  die  Dosis  Lq  =  100. 

So  fand  Ehrlich,  dass  eines  t^einer  frischen  Diphtheriegifte  so  b^^-' 

schaffen  war,  dass  eine  J.  E.  0,31  cm^  Gift  sättigte.     Demnach  musst:^^ 
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0  31 
das  Gift  eine  letale  Dosis  von   ^^^^  =  0,0031  cm-*  besitzen,  was  that- 

iächlich  der  Fall  war.  Also  war  auch  bei  diesem  Gift  Lo  =  100.  Nach 
Ireiviertel  Jahren  zeigte  dasselbe  Gift  dieselbe  Neutralisations- 
aenge  in  cm^,  aber  die  einfach  letale  Dosis  war  auf  0,009  ge- 
tiegen,  Lo  war  also  gleich  ca.  33,  d.  h.  schon  33  Gifteinheiten 
iii  0,31  cm*^  enthalten)  entsprachen  der  Dosis  I^;  dann  blieb  Giftwert 
md  Lo  Dosis  konstant. 

Andere  Gifte  zerfallen  so,  dass  Lo  =  50  wird,  wieder  andere  zeigen 
;irie  schließlich  konstante  Lo  Dosis  von  25  u.  s.  w. 

Es  scheint  also,  als  ob  die  Toxine  entweder  so  zerfallen,  dass  die 
Hälfte  unwirksam  wird,  oder  dass  sie  sich  trichotomisch  verändern, 
BO    dass  2  Teile  Toxoid  und  1  Teil  beständiges  Toxin  sich  bilden. 

Vor  allem  hat  Ehrlich  versucht,  die  absolute  Bedeutung  einer 
I.  E.  zu  ergründen,  d.  h.  zu  entscheiden,  wievielen  Sättigungsein- 
heiten die  L  E.  in  den  aus  Toxinen,  Toxonen  und  Toxo'iden  beste- 
benden  Giften  entspricht,  wieviel  haptophore  Gruppen,  um  es  ganz 
Tob  auszudrücken,  der  Anzahl  in  einer  I.  E.  entsprechen.  Er  ist  sehr 
geneigt,  dafür  die  Zahl  200  anzunehmen.  Er  gelangt  zu  dieser  Zahl 
aus  folgenden  Erwägungen. 

Die  frischen  Gifte  zeigen  meist  Lo  =  100,  sie  zerfallen  nachher  so, 
dass  ihre  Lo-Zahlen  mit  100  in  sehr  einfachem  Verhältnis  stehen;  daraus 
sebließt  er,  dass  die  absolute  Bindungskraft  ebenfalls  mit  der  Zahl  100 
»ehr  einfach  verwandt  sein  müsse.  Nun  hat  man  aber  nie  ein  Gift 
gefanden,  trotz  aller  Reinigungsversuche,  dessen  Lo  Zahl  höher  als  200 
gewesen  wäre;  die  höchste  Lo  Dosis  beträgt  sogar  bei  einem  sicher 
noch  nicht  reinen  Gift  160  (Madsen).  Aus  alledem  schließt  er,  dass 
jede  Giftbonillon  200  Sättigungseinheiten  enthalten  müsse;  dass  also 
I.E.  =  200  Sättigungseinheiten  ist.  Ein  absolut  reines  Gift  (ohne 
Toxone)  würde  also  in  frischem  Zustand  (also  ohne  Toxoide)  eine  Lo 
Zahl  von  200,  eine  Lt  Zahl  von  201  aufweisen. 

Dann  ist  also  in  der  oben  aufgestellten  allgemeinen  Formel  x  +  y  +  z 
=  200,  daraus  lässt  sich  dann  auch  die  Menge  der  Toxone  mit  Benutzung 
der  Größen  er  und  ß  berechnen,  wobei  a  die  Menge  der  Gifteinheiten,  (i  die 
Größe  D  —  1  ist.  Wenn  z  die  Menge  der  Toxone  ist,  so  ist  bei  der  An- 
nahme von  200  Bindungseinheiten  die  Menge  der  Toxine  und  Toxoide 
200  —  z.  Die  Formel  jedes  Giftgemisches  bei  Lo  ist  dann  Lo  =  (200  —  z) 
Toxin-Toxoid+z Toxon,  alles  an  Antitoxin  gebunden.  Um  also  ein  Toxon 

in  Freiheit  zu  setzen,  braucht  man  Zusatz  von  ^^^^ ,  wovon  ^^777=: a 

200  —  z '  200  —  z 

derToxinanteil  ist.     Um  also  z  Toxone  in  Freiheit  zu  setzen,  braucht 

man  ^^ a.     Dies  ist  also  die  Menge  von  Giftlösung,  ausgedrückt 

in  Gifteinheiten,  die  man  zu  (I  E]  +  Lo  zusetzen  muss,  um  ein  Gemisch 
7'^  erzielen,  in  dem  sämtliche  Toxone  frei  sind,  in  dem    also  eine  jetzt 

noch  zugesetzte   Gifteinheit  Lt  herbeiführt,  die  Menge    -^.^'^    a  ist 

al80  =  D  —  l=fi.    Wir  haben  also  um  z,  die  Toxonmenge  einer  Gift- 
bonillon zu  finden,  eine  Gleichung  mit  einer  Unbekannten: 

/^=200-=7"' 


368  C.  Oppenheimer, 

woraus  folgt 

200;:^      * 


a  +  fi    ' 

Kechuet  er  mit  Hilfe  dieser  Formel  die  Toxouzahlen  für  die  ' 
untersuchten  Gifte  aus,  so  findet  er  auch  für  die  Toxone  Zah 
mit  100  sehr  einfach  verwandt  sind,  z.  B.  100,  50,  25,  oder  33,  6t 
Kach  diesen  einfachen  Beziehungen  ist  es  möglich,  durch  Fes 
von  a  und  ß  jederzeit  auf  Grund  der  Annahme  von  200  Sättig 
heiten  die  Immunitätseinheit,  die  vorher  nur  eine  empirische 
heit  war,  zu  reproduzieren,  da  es  möglich  ist,  dadurch  den  To: 
und  den  Toxonanteil  zu  bestimmen,  d.  h.  bei  frischen  Giften,  die 
nicht  enthalten,  die  gesamte  Konstitution  klarzulegen.  Die 
Gifte  scheinen  in  frischem  Zustande  aus  100  Teilen  Toxin  und  10 
Toxon  zu  bestehen. 

Die  Umwandlung  des  Toxins  in  Toxoide  wird  zumeist  durch 
Lagern  der  Gifte  erreicht;  hierbei  l)leibt  dann  gewöhnlich  die  Lq-D^ 
einiger  Zeit  konstant,  die  Umwandlung  macht  bei  einer  bestimmtei 
Halt  und  neue  Toxoide  entstehen  nicht  mehr**).  Doch  scheint  die 
nicht  ohne  Ausnahme,  wenigstens  hat  Madhek^^  der  in  seiner  Ai 
v(")llige  Bestätigung  der  EHRLiciischen  Untersuchungen  gegeben  hat, 
beschrieben,  dessen  Entgiftung  dauernd  fortzuschreiten  scheint.  Er 
der  letzten  Bestimmung  Lq  schon  auf  10,  Lx  auf  15  herabgesunken, 
er  es  für  möglich  hält,  dass  die  Bouillon  allmählich  völlig  nngiftif 
und  nur  noch  Toxoide  enthalten  möge. 

Interessant  ist  femer,  dass  auch  die  Toxone  nicht  unverändert 
wie  sowohl  Ehrlich  als  auch  Madsex^^  fanden.  Bei  ihnen  leidet  die 
phore  Gruppe,  es  tritt  Toxonoi'dbildung  auf,  dies  drtlckt  sich 
aus,  das  Lq  sich  erhöht,  denn  wenn  aus  einem  Gemisch  von  10< 
100  Toxon  ein  Teil  der  Antitoxin  bindenden  Toxone  sich  an  der  haj 
Gruppe  ändert  und  so  durch  Bindung  nicht  mehr  nachweisen  lässt, 
naturgemäß  der  Toxinanteil  an  den  200  Sättigungseinheiten  größer 
Dass  man  Lq  Werte  von  z.  B.  133,  den  Madsen  bei  einem  Gifte  fai 
in  frischen  Giften  konstatieren  kann,  fflhrt  er  als  wahrscheinlich  daran 
dass  Toxono'idl)ildung  schon  in  der  allerersten  Zeit  wilhrend  der  H 
duktion  vor  sich  gehen  möge. 

Das  Licht  wirkt  nach  Madsen  auf  beide  Gruppen,  sowohl  die  hf 
als  die  toxophore,  schädigend;  er  fand  bei  einem  dem  Sonnenlicht  aus 
Giftgemisch,  dass  zwar  die  Toxizität  stark  abnahm,  gleichzeitig  abei 
Lx  zunahmen;  das  Toxin  verschwindet  schließlicli  in  seiner  Speziii 
aber  das  Gemisch  bleibt  darum  doch  giftig:  die  Tiere  sterben  an  K 
man  findet  aber  bei  der  Sektion  nichts  für  das  Diphtheriegift  Char 
sches;  es  bilden  sich  also  unter  dem  Einfluss  des  Lichtes,  sit  ven 
giftige  Toxoide. 


♦;      .^.200  — z=«z;  2Q0i  —  ,iz  =  ((z;  uz-^  ,iz  =  2O0,i  ] 

zn-^ß_=  200  i  ;         z  =  -  -  -  -  . 
«  -^  i 

**   Dieser  Standpunkt  pflegt  nach  einem  Jahr  meist  erreicht  zu  sein, 
dessen  werden  zur  SerumprUfung  nur  solche  Gifte   verwendet,  die  in 
Quantitäten  4—5  1  Bouillon   unter  einer  hohen  Toluolschicht  1  Jahr  lang 
sind.    (DÖNiTZ.  Ber.  üb.  die  ThUtigkeit  des  Kgl.  Instituts  f.  Serumforschu 
S.-A.  a.  d.  »Klin.  Jahrbuch«  VII.  (1899. 
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Ehrlich  hat  sich  mit  allen  diesen  mühevollen  Untersuchungen,  durch 

wiederholte  Bestimmungen   der  Lq    und  Lf- Dosis  Aufschluss  über  die 

Konstitution  des  Diphtheriegiftes  zu  gewinnen,  nicht  begnügt;  er  ist  durch 

A^nwendung  einer  zweiten,  noch  scharfsinnigeren  Methode  weiter  in  ihre 

Geheimnisse  eingedrungen. 

Wenn  man  die  Hypothese  zu  Grunde  legt,  dass  die  Toxo'ide,  Toxine 
and  Toxone  verschiedene  Avidität  zum  Antitoxin  besitzen,  so  ergiebt 
Bich  das  Postulat,  dass  sie  sich  auch  nicht  in  gleicher  Verteilung  an 
eine  gegebene  Menge  Antitoxin  binden.  Das  ist  schon  durch  die  Be- 
stimmung der  Lf  Dosis  wahrscheinlich  gemacht ;  bewiesen  kann  es  erst 
durch  eine  direkte  quantitative  Untersuchung  der  verschiedenen  Avidität. 
Dies  hat  Ehrlich  und  nach  ihm  Madsex  (1.  c.)  in  folgender  Weise  be- 
werkstelligt: Wenn  man  zu  200  Sättigungseinheiten  (bei  frischen  Giften 
also  100  Gifteinheiten)  eine  Immunitätseinheit  zusetzt,  so  ist  das  Ge- 
misch physiologisch  völlig  neutral  (Lo).  Vermindert  man  nun  die  Menge 
der  zu  derselben  Giftmenge  zugesetzten  Antitoxinmenge,  setzt  man  ge- 
messene Bruchteile  von  1 1 E  (200  Bindungseinheiten)  hinzu,  so  wird 
allmählich  die  Giftigkeit  wieder  in  die  Erscheinung  treten,  es  wird  freies 
Toxin  übrig  bleiben.  Bestände  die  Giftbouillon  aus  reinem  Toxin,  so 
würde  sofort  bei  einer  Verminderung  um  1  Bindungseinheit  Antitoxin 
eine  Gifteinheit  frei  werden,  bei  2  B.-E.  2T  u.  s.w.,  bis  die  200  T  sämt- 
lich freigeworden  sind.  Enthielte  die  Giftbouillon  außer  dem  Toxin  nur 
noch  ungiftige  Haptine  von  gleicher  Avidität,  so  würde  jede  Vermin- 
derung um  1.  B.-E.  einen  Bruchteil  einer  Gifteinheit  freisetzen,  aber 
diese  Erscheinung  würde  sich  ganz  gleichmäßig  vollziehen,  so  dass, 
wenn  eine  Verminderung  um  20  B.-E.  10  T  in  Freiheit  ließen,  eine 
solche  um  100  B.-E.  50  T  frei  lassen  würden.  Ganz  anders  aber  ge- 
staltet sich  die  Sache,  wenn  hier  Stoffe  von  verschiedener  Affinität 
vorhanden  sind.  Dann  werden  bei  eintretender  Verminderung  von  B.-E. 
znerst  die  Haptine  freigemacht,  die  die  geringste  Affinität  besitzen, 
(die  Toxone)  dann  die  von  mittlerer  Avidität  (die  Toxine  und  Syn- 
toxoide),  und  erst  ganz  zum  Schluss  die  mit  der  größten  Verwandt- 
schaft ausgestatteten  (Protoxoide).  Oder  anders  ausgedrückt,  wenn  man 
eine  gegebene  Giftmischung  mit  steigenden  Antitoxindosen  sättigt,  so 
werden  sich  erst  die  Protoxoide,  dann  die  Toxine  und  zum  Schluss  erst 
*e  Toxone  absättigen. 

Diese  von  der  Theorie  geforderten  Verhältnisse  lassen  sich  nun 
^fperimentell  erweisen.  Wenn  man  von  200 :  200  herabgeht,  so  treten 
Ws  2u  einer  gewissen  Grenze  keine  Toxiuwirkungen,  sondern  nur  die 
oben  erwähnten,  andersartigen  Toxon Wirkungen  auf  (Zone  der  freien 
'löxone.)  Geht  man  unter  diese  Grenze  herunter,  so  sind  die  Verliält- 
Jjjsse  verschieden,  je  nachdem  das  Gift  nur  noch  Toxine  enthält 
('fische  Gifte)  oder  aber  auch  noch  Syntoxoide  und  Protoxoide. 

Im  ersteren,  einfacheren  Fall  bringt  dannjede  Verminderung 
^^  W)  ^'  ^'  ^^^°®  B.-E.)    eine   letale    Dosis  in  Freiheit   und  dies 

KX) 
setzt  sich  bis  zu  Ende  fort.    Meist  wird  diese  Grenze   bei  ,.  ^    liegen. 


I)ann  hätte  man  also: 


200 


X  ccm  Gift  (KX)  letale  Dosen)  +  ^^^  IE  =  0 
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150 
X  ccm  Gift  +  ^<  =  Toxonwirkung 

100 
X  ccm  Gift  +  sTvT  =  dto. 

V  /^-i^    .     9ö        IToxinwirkung 

A    ccm    Ulli    +    rynpr   =       /1     1      ,      1         TA  •      \ 

200        (1  letale  Dosis) 

70 
X  ccm  Gift  +  2ÖÖ  ^  '^  ^^**  "^ 

X  ccm  Gift  +  2ÖQ  90  let.  D.  u.  s.  w. 

Das  »Spectrum«  (Ehrlich)  dieses  denkbar  einfachsten  Giftes  ' 
sich  also  so  gestalten: 


ToKon. 


#   fi»  M  Jr   **  M  gf  n  £g  ß^  fßff 

I  SpecCnun  eines  fHschen  Gi/tes. 


So  einfach  liegen  nun  die  Verhältnisse  wohl  niemals.  Ersten; 
die  Toxine  an  sich  wiederum  nicht  einheitlich  in  ihrer  Avidität,  \ 
wir  noch  zurückkommen  werden,  zweitens  bilden  sich  sehr  bald 
toxoide,  die  die  Kurve  verändern.  Nehmen  wir  z.  B.  folgende  Zj 
reihe: 

XGift  +  ^  =  0 

180 
X  Gift  +  ^  =  Toxon  frei 

X  Gift  +  ^  =  Toxon  frei 

X  Gift  +  ]^^  =  1  T  frei 

10() 
X  Gift  +  Jqo  =  ^  '^  ^^^^ 

X  Gift  +  ^  =  100  T  frei 

Nun  stossen  wir  auf  die  ungiftigen  Protoxoide: 

X  Gift +  ^J^-=  100  T  frei 

X  Gift  +  -^  =  100  T  frei 
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X  Gift  +  g^Jjj  =  100  T  frei 


Das  Spectram  würde  aussehen: 

r- ^"7^ 


P^i^Jt^Üi 


Tsmrv 


t — f    I     I     I — p— 

9  m  iM  M    w  J0  ^ 

Jt.Spedrum  eines  Oi/les  im  PraUxxoiäsiadlum, 

Eine  weitere  Komplikation  ist  die  Bildung  der  Syntoxoide  (Hemi- 
oxinbildung). 

Gesetzt,  das  Toxin  zerfällt  in  gleiche  Teile  Toxin  und  SyntoxoKd, 
iO  gestaltet  sich  die  Absättlgung  folgendermaßen: 

X  ccm  Gift  +  ,^^  =  0 


do. 
do. 
do. 
do. 


+  200  =  ^**^^*" 

+  ■20(5=  ^^^'^^ 
+  .^^  =  2Tfrei 


+  . 


20() 
100 


200 


aOTfreiu.8.w. 


Das  Spectrum  (des  gleichen  Giftes!  nach  Syntoxoidbildung  würde  so 

aussehen: 


Prolaxoid 


Syntaxoid 


^V-;^;^^/^;r^/^' 


Taxon 


MDa^Me  6i/t  im  Jfe/nitoxinsiadUim. 

In  Wirklichkeit  gestaltet  sich  al)er  das  Bild  uoch  viel  komplizierter.  Ich 
^ill  hier  auf  die  Bilder  der  einzelneu  (iiftspectra,  die  PhiULicii  und  Maiwen 
publiziert  haben,  nicht  speziell  eingehen ;  icli  wollte  nur  die  Prinzipien  dieser 
Methode  erwähnen,  und  kann  mich  nun  damit  beguHgen,  einfach  die  Kesul- 
^«,  die  sie  aus  diesen  Analysen  gezogen  haben,  mitzuteilen. 

Die  quantitative  Umsetzung  von  Giften  beim  Lagern  gestaltet  sich  dem- 
?emiß  folgendermaßen:  Zuniichst  sind  nur  Toxine  und  Toxone  vorhanden. 
Wo  Toxine  bestehen  aus  drei  verschiedenen  Unterarten  die  verschiedene 
Affimtät  zum  Antitoxin  haben,  dem  Proto-.  Deutero-  und  Tritotoxin. 
hetiteres  steht  den  Toxonen  am  nächsten.    Ferner  besteht  jede  dieser  Toxin- 

24* 
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abavten  aus  zwei  Modifikationen,  dem  a-  und  /?- Toxin,  und  zwar  zu  glei- 
chen Teilen.  Die  a-Modifikation  aller  drei  Toxine  zerföllt  sehr  schnell  unter 
Verlust  der  toxophoren  Gruppen:  Bildung  von  Syntoxolden,  Ausbildung  des 
oben  erwähnten  Hemitoxinstadiums. 

Dann  beginnt,   schon   früh,   die  Zerstörung  der  toxophoren   Gruppe  des 
jOf-Tritotoxins ,   die  aber   nie   bis   zur   völligen  Ersetzung    des  Toxins   durch 
Toxoi'd   fortschreitet,   es   bleiben   stets  geringe  Toxin  mengen  in   dieser  Zone 
zurück,  z.  B.  3:7,  2:8,  oder  1  :  9  Toxoi'd,  was  sich  in  den  Spektren  dimi 
zu  erkennen  giebt,    dass   hier  noch  Giftwirkungen   eintreten,   dass  z.  B.  bei 
1  :  9  eine  Verminderung  um  10  .  B.  E.   1  letale  Dose  freimacht 

Später  erst  verschwindet  auch  das  /i-Prototoxin  (Ausbildung  der  Pro- 
toxoi'dzone).  Schließlich  bleibt  also  neben  einer  kleinen  Menge  //-Trito- 
toxins  nur  noch  das  /^^-Deuterotoxin  bestehen;  und  damit  pflegt  dann  ge- 
wöhnlich der  Zerfall  Halt  zu  machen;  in  dieser  Form  bleibt  das  Gift  durcli 
lange  Zeiten  unverändert. 

Von  diesen  Regeln  scheint  es  bisweilen  Ausnahmen  zu  geben.  SowoW 
Ehrlich  als  auch  Madsen  haben  Spectra  angegeben,  wo  schon  bei  sein 
frischen  Giften  eine  Ausbildung  der  Protoxoifdzone  nachweisbar  ist,  ol>- 
gleich  selbst  das  ö-Deuterotoxin  noch  intakt  ist. 

Doch  glaubt  Madsen  (1.  c.)  aus  der  oben  erwähnten  fortdauernden  Ver- 
minderung der  Toxizität  seines  reinen  Giftes  den  Schluss  ziehen  zu  müssen^ 
dass  auch  das  /!:?-Deuterotoxin  nicht  gleichmäßig  ist,  sondern  leichter  zersetx- 
bare  Anteile  hat,  die  zu  dem  Tritotoxin  überleiten. 

Sehr  interessant  ist  eine  Bestätigung  dieser  außerordentlich  kompli- 
zierten Verhältnisse  dadurch,  dass  es  Madsen  (1.  c.)  mehrfach  gelang, 

die  nach  der  oben  angegebeneu  Formel  z  = — j— ^  berechneten  Toxod- 

^  +  P 
mengen    in   diesen   Spektren    mit    aller    wünschenswerten   Genauigkeit 
wiederzufinden. 

So  ergab   sich   ihm   einmal  eine   berechnete   Toxonzahl  z  =  33,33, 

170 
und  er  fand,  dass  bei  gx.c  die  Tiere  sämtlich   am  Leben  blieben,  bei 

160 

™r  dagegen  starben,  so  dass  die  Toxonzahl  darnach  zwischen  30  und 

40  liegen  muss. 

Es  erhellt  des  weiteren,  dass  ein  völliges  Umbilden  gewisser  den  Toxonen 
nahestehender  Teile  des  Tritotoxins  die  Toxonzone  vergrößern  muss,  denn 
die  Tritotoxol'de  sind  dort,  wo  sie  rein  auftreten,  wo  also  nicht  mehr  ein, 
wenn  auch  noch  so  kleiner  Toxinanteil  nachzuweisen  ist,  infolge  ihrer  den 
Toxonen  gleichstehenden  geringeren  Avidität  sowohl  bei  der  L^ -Bestimmung 
nicht  mehr  zu  erkennen,  als  auch  verschmelzen  sie  mit  den  Toxonen,  ihrer 
völligen  Ungiftigkeit  halber,  bei  der  Aufstellung  der  Spectra.  So  ist  also 
eine  scheinbare  Vermehrung  der  Toxone  gegenüber  ihrer  Menge  im  frischen 
Gift,  die  Eiiulkjh  nicht  anerkannt  hat,  die  aber  Madsen  (l.  c.  pag.  819)  | 
gefunden  hat,  zu  erklären.  I 

Eine  absolut  scharfe  Grenze  zwischen  den  einzelnen  Bezirken  ist 
nicht  zu  konstatieren.  Es  seheinen  vielmehr  Uebergänge  stattzufinden, 
sowohl  zwischen  Toxonen  und  Toxinen,  wie  zwischen  diesen  und  Pro- 
toxoiden,  soweit  raan  nicht  solche  unscharfe  Uebergänge  mit  MaDSEN 
auf  den  P^influss  verschiedener  Konzentrations-  und  Temperatnrverhält- 
nisse  zurückführen  will,  die  die  quantitativen  Bindungs Verhältnisse  wohl 
in  geringem  Maße  zu  beeinflnsscn  imstande  sind. 
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Die  Endotoxine  und  die  Bakterienproteine. 

Die  Endotozme. 

Während  die  Produktion  und  Wirkungsart  der  echten  Toxine,  wie 
sie  Diphtherie-  und  Tetanusbazillen  bilden,  genauer  bekannt  sind,  liegen 
die  Dinge  bei  einer  großen  Reihe  von  Krankheitserregern,  als  deren 
Hauptvertreter  wir  die  Bakterien  der  Cholera,  des  Typhus  und  den 
Bac.  pyocyaneus  zu  bezeichnen  haben,  wesentlich  anders  und  komplizierter. 

Filtriert  man  eine  nur  wenige  Tage  gewachsene  Cholerakultur  durch 
Bakterienfilter,  so  ist  das  Filtrat  nur  in  sehr  schwachem  Maße  toxisch. 
Es  bedarf  mehrerer  cm^  intraperitoneal,  um  ein  Tier  zu  töten,  und 
selbst  in  diesen  Mengen  sind  die  Filtrate  nicht  für  alle  Tiere  tüdlich. 
Nimmt  man  aber  den  Rückstand  des  Filtrats,  also  die  abfiltrierten  Bak- 
terienkörper, und  tötet  diese  durch  gelinde  Desinfektionsmittel,  z.  B. 
Chloroform,  ab,  so  zeigt  sich,  dass  diese  abgetöteten  Bazillenleiber  eine 
hochgradige  Toxizität  besitzen.  Einige  Milligramme  dieser  Bakterien- 
leiber genügen,  um  ein  Tier  bei  intraperitonealer  Einverleibung  akut 
zu  töten,  unter  schweren  Kollapserscheinungen.  Es  ist  also  hier  das 
Verhalten  umgekehrt  wie  bei  den  Diphtheriebazillen,  indem  in  die 
Lösung  anfangs  weniger  Gift  übergeht,  dagegen  die  toten  Bakterienleiber 
sehr  stark  giftig  sind.  Nimmt  man  nicht  ganz  frische,  sondern  alte 
Bouillonkulturen,  die  mehrere  Wochen  lang  im  Brutschrank  gestanden 
haben,  so  zeigt  sich  eine  beträchtliche  Zunahme  der  Giftigkeit  an  den 
keimfreien  Filtraten.  Schon  kleinere  Dosen  genügen,  um  die  Versuchs- 
tiere zu  töten.  Doch  erreicht  auch  unter  diesen  Umständen  die  Giftig- 
keit dieser  Filtrate  niemals  ähnliche  Werte,  wie  sie  bei  Diphtherie- 
und  Tetanusgift  vorkommen,  wo  schon  Bruchteile  von  Milligrammen 
tödlich  wirken  können. 

Die  Deutung  dieser  experimentellen  Ergebnisse  bietet  keine  Schwierig- 
keiten: oflfenbar  haben  die  Cholerabazillen  u.  s.  w.  den  größten  Teil 
ihres  Giftes  in  ihrer  Leibessubstanz  aufgespeichert.  Dieser  Teil  wird 
nur  frei,  wenn  die  Bakterien  zerstört,  aufgelöst  werden,  wie  es  im  Tier- 
körper durch  die  Säfte  geschieht  und  bei  älteren  Kulturen  spontan  vor- 
kommt, indem  hier  eine  Menge  von  Bazillenleibern  durch  die  alkalischen 
und  sonstigen  Produkte  der  alten  Kulturen  aufgelöst  werden;  daher 
kommt  die  oben  erwähnte  Thatsache,  dass  in  alten  Kulturen  das  Filtrat 
fiel  toxischer  wird,  eben  infolge  dieses  Auslaugungsprozesses,  als  bei 
jungen  Kulturen. 

Fragen  wir  uns  nun,  welche  Stellung  diese  Gifte  nach  unserer  De- 
biition  einnehmen:  ob  sie  echte  Toxine  sind,  gegen  die  der  Organis- 
mus Antitoxine  bildet,  so  ist  dabei  folgendes  festzustellen: 

Gegen  die  in  den  Bazillenleibern  enthaltenen  Gifte,  die  Endotoxine, 
ist  es  bisher  nicht  gelungen,  ein  echtes  Antitoxin  zu  erzeugen.  Deni- 
eemäß  müssen  wir  bis  auf  weiteres  diesen  Giften  eine  eigenartige  Stel- 
lung einräumen.  Sie  lassen  sich  ausschließlich  charakterisieren  eben 
iurch  ihre  hohe  Giftigkeit  im  Tierversuch.  Der  flir  ihre  Zugehörigkeit 
M  den  echten  Toxinen  ausschlaggebende  Nachweis  dagegen,  dass  sie 
getrennte  haptophore  und  toxophore  Grui)pen  besitzen,  ist  bisher  nicht  zu 
erbringen  gewesen. 

Anders  steht  es  mit  den  Giften,  die  beim  Filtrieren  in  das  Filtrat 
ttbergchen.     Für  diese  ist  es  gelungen,  ein  echtes  autitoxisches  Serum  zu 
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gewinnen,  und  zwar  Ransom,  sowie  Roux  und  Metchnikoff  für  die  | 
Cholera,  A.  Wassermann  flir  den  Pyoeyaneus  (s.  dort).  Es  geschah 
dies  in  der  allgemeinen  üblichen  Weise  durch  Vorbehandlung  der  Ver- 
suchstiere mit  steigenden  Dosen  der  giftigen  Filtrate.  So  erhielt  man 
Sera,  die  die  mehrfach  tödliche  Dosis  der  giftigen  Filtrate  sicher  zu  neu- 
tralisieren vermochte. 

Demnach  ist  bei  diesen  Bakterienarten  auf  Grund  der  bisherigen 
Versuchsergebnisse  das  Verhältnis  ein  derartiges,  dass  der  Hanptteil  der 
giftigen  Substanz  in  den  Bazillenleibem  fest  haftet  und  nicht  in  die 
Lösungen  übergeht.  Dies  sind  die  Endotoxine,  vergleichbar  den 
Endoenzymen  der  Hefe  und  der  Bakterien  selbst. 

Außerdem  treten  geringe  Mengen  eines  echten  Toxins  auf,  die  in 
das  Filtrat  übergehen. 

Die  weitere  Frage  ist  nun  die,  ob  wir  berechtigt  sind,  aus  diesen 
Versuchen  zu  folgern,  dass  auch  unter  natürlichen  Verhältnissen,  also  im 
Organismus,  die  Giftproduktion  in  derselben  Weise  sich  gestaltet. 

Das  scheint  mit  ziemlicher  Sicherheit  zu  verneinen  zu  sein. 

Vielmehr  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  geringen  Spuren  des 
Giftes,  welche  wir  in  diesen  Kulturfiltraten  finden,  und  die,  wie  wir 
sahen,  bei  zunehmender  Auslaugung  in  alten  Kulturen  an  Menge  etwas 
zunehmen,  nicht  das  primäre  Gift  der  Erreger  darstellen,  dass  wir 
in  der  Pathologie  dieser  Infektionskrankheiten  beim  Menschen  in  Wirk- 
samkeit treten  sehen.  Der  Auslaugungsprozess,  wie  er  sich  spontan  in 
alten  Kulturen  vollzieht,  ist  durchaus  nicht  ein  in  die  Konstitution 
dieser  labilen  Körper  wenig  eingreifender.  In  derartigen  alten  Kulturen 
kommen  plötzliche  starke  Veränderungen  der  Reaktion  von  Säure  zu 
starkem  Alkali  vor:  es  bilden  sich  Ammoniakverbindungen  und  andere 
chemische  Stoffe,  von  denen  wir  wissen,  dass  sie  auf  die  Bakteriengifte 
ändernd  und  zerstörend  einwirken.  Demnach  dürfen  wir  annehmen,  dass 
selbst  diese  in  die  Lösungen  übergehenden  geringen  Mengen  des  Cholera- 
giftes U.S.W.,  gegen  die  man  ein  Antitoxin  erzeugen  kann,  be- 
reits nicht  mehr  die  primären  Gifte  dieser  Mikroben  darstellen,  die  sie 
sicher  im  menschlichen  Organismus  bilden,  sondern  vielmehr  eine  sekun- 
däre und  beständigere  Modifikation,  und  zwar  gründen  wir  uns  dabei 
darauf,  dass,  wie  Wassermann  »*  beim  Pyoeyaneus  fand,  man  gegen  dieses 
gelöste  Gift  zwar  sicher  Antitoxin  erzeugen  kann;  dass  aber  dieses  Anti- 
toxin sich  doch  anders  verhält  wie  bei  der  Diphtherie.  Denn  diese 
Antitoxine  neutralisieren  die  entsprechende  Toxinmeuge  in  beliebig  ver- 
vielfachten Dosen,  wenn  man  ihre  eigene  Quantität  in  derselben  Weise 
vervielfältigt.  Wenn  also  10  Dosen  Diphtherieantitoxin  10  Dosen  Toxin 
absättigen,  so  sättigen  1000  Dosen  1000  Dosen  Toxin.  Beim  Pyocyanens 
gilt  dieses  »Gesetz  der  Multipla«  nur  innerhalb  sehr  enger  Grenzen, 
bis  etwa  zu  der  8 — 10  fachen  Dosis  letalis.  Darüber  hinaus  geht  die 
Neutralisierung  nicht:  die  Tiere  sterben  trotz  großer  Antitoxindosen. 

Demnach  müssen  wir  dahin  resümieren,  dass  es  überhaupt  zweifel- 
haft ist,  ob  wir  das  primäre,   echte  Toxin  der  Cholera  u.  s.  w.  bei 
der  Verwendung  unserer  bisherigen  Kulturmedien  überhaupt  in  Händea 
gehabt  haben;  es  dürfte  eine  Frage  der  geeigneten  Xährsubstanzen  seuL-, 
und  weiterer   systematischer  Arbeiten  bedürfen,   um  diesem  wichtiger» 
Ziel  näher  zu  kommen.     Einen  wie  gewaltigen  Einfluss  die  geeignete 
Kulturflüssigkeit   fllr   die  Produktion   des  echten   Giftes  in  künstliche** 
Nährmedien  besitzt,   zeigt  das  Beispiel  des  Diphtheriegiftes,   von  dei^ 
nach  den  ersten  Versuchen  von  Roux  und  Yeusix  30 — 36  cm^  erforderrs 
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lieh  waren,  um  ein  Tier  typisch  akut  zu  töten,  und  bei  welchen  man 
durch  systematisch  genaues  Studium  der  Nährböden  und  Auswahl  ge^ 
eigneter  Kulturen  heute  dazu  gelangt  ist,  dass  1 — 2  mg  ausreichen. 
Demgemäß  betrachten  wir  die  Frage  des  Choleragiftes  und  der  ähnlichen 
Gifte  als  eine  in  vielen  Punkten  noch  offene  und  nicht  gelöste. 

Wir  wollen  indessen  nicht  verfehlen,  darauf  hinzuweisen,  dass  ein 
experimentell  und  praktisch  in  dem  Wesen  der  Cholerainfektion  so  er- 
fahrener Autor  wie  R.  Pfeiffer  den  Standpunkt  einnimmt,  dass  auch 
die  bei  der  spontanen  Cholerainfektion  des  Menschen  so  aufiUllig  in  die 
Erscheinung  tretende  Intoxikation  hervorgerufen  werde  durch  die 
Resorption  von  infolge  Auflösung  des  Choleravibrio  in  Freiheit  gesetzten 
Giften,  den  Endotoxinen.  Nach  seiner  Ansicht  sind  also  die  Endo- 
toxine  das  ausschlaggebende  Gift  bei  der  Cholera  und  den  analog  sich 
verhaltenden  Infektionskrankheiten,  wie  Typhus  u.s.  w.  Für  diese  An- 
sicht, dass  bei  diesen  Infektionskrankheiten  nur  die  Bakterien  als  solche 
und  das  in  ihrem  Leibe  enthaltene  Gift  in  Frage  kommen,  nicht  aber 
ein  wie  bei  Diphtherie  u. s.  w.  von  ihrem  Leibe  abtrennbares  lösliches 
Gift,  dessen  Anwesenheit  wir  andererseits  im  Menschen  wie  oben  er- 
sichtlich, nicht  völlig  in  Abrede  stellen  können,  für  diese  Ansicht 
sprechen  die  Erscheinungen,  die  beim  Ablauf  dieser  Krankheiten  und 
beim  Immunisieren  gegen  diese  Bakterien  vor  sich  gehen,  und  die  Stoffe, 
die  sich  dabei  im  Serum  vorfinden.  Wir  sahen  nämlich,  dass  bei 
Cholera  u. s.w.  ausschließlich  baktericide  Stoffe  auftreten;  solche 
ansschließlieh  baktericide  Stoffe  treten  aber,  wie  Wassermann  am 
Pyocyaneus  zeigen  konnte,  nur  bei  der  Resorption  körperlicher 
Bestandteile  der  Bakterien  auf,  während  die  Toxine  stets  gleichzeitig 
antitoxisch  und  baktericid  wirkende  spezifische  Stoffe  im  Serum  er- 
zeugen.   Weiteres  über  diese  Frage  s.  Bd.  HI  (Immunität). 

Die  Bakterienproteine. 

Wenn  man  diejenigen  Bakterien,  die  lösliche  Gifte  produzieren,  von 
diesen  möglichst  völlig  befreit,  so  bleiben  noch  die  dem  Zellleib  an- 
gehörigen  Stoffe  zurück.  Diese  Stoffe  haben  nun  auch  noch  eine  phy- 
siologische Wirksamkeit,  indem  sie  an  der  Applikationsstelle  Entzün- 
dungen, aseptische  Eiterungen  und  Nekrosen,  außerdem  geringfügige 
Allgemeinerscheinungen,  wie  Fieber,  Mattigkeit,  Kopfschmerzen  u.  s.  w. 
erzengen. 

Dieselben  Wirkungen  haben  auch  die  mit  chemischen  Methoden  aus 
diesen  Bakterienleibern  dargestellten  eiweißähnlichen  Körper,  die  man 
nach  dem  Vorgang  von  Buchner  als  Bakterien  pro  t  eine  bezeichnet. 
Sie  werden  nach  verschiedenen  Methoden  dargestellt. 

Hauptsächlich  benutzt  man  dazu  das  Extrahieren  mit  überhitztem 
Wasser  im  Autoklaven,  das  einfache  Auskochen  mit  Wasser,  und  das 
Extrahieren  mit  verdünnten  Alkalien.  In  neuer  Zeit  kamen  dann  jene 
Methoden  dazu,  die  nach  dem  Vorgange  Kociis  luid  Büchners  die  Bak- 
terien erst  zermalmten,  und  zwar  in  feuchtem  oder  getrocknetem  Zu- 
stande, um  dann  ihren  Inhalt,  zum  Teil  mit  Zuhilfenahme  hydraulischer 
l^ressen,  zu  gewinnen. 

So  erhielt  man  eine  große  Reihe  von  Bakterienproteinen,  die  zwar  in 
Einzelheiten  verschieden,  im  Grunde  doch  ähnliche  Wirkungen  zeigten. 
Wir  werden  ihnen  im  speziellen  Teil  noch  häutig  begegnen,  wo  auch 
clie  Hauptarbeiten  auf  diesem  Gebiet  zitiert  sind. 
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Es  erübrigt  sich,  hier  auf  diese  Proteine  im  Detail  einzugehen, 
denn  durch  die  Arbeiten  von  Römer,  Büchner,  Schattenfkoh,  Klem- 
PEREB**  mid  vieler  anderer  ist  zweifellos  erwiesen,  dass  zum  mindesten 
die  aus  unzerkleinerten  Mikroben  durch  gewaltsame  Extraktion  isolierten 
eiweißähnlichen  Stoffe  absolut  keine  spezifische  Wirkung  haben,  also 
als  Krankheitsursachen  sui  generis  nicht  in  Betracht  kommen. 

Dies  gilt  aber  nur  für  die  aus  den  Leibern  dargestellten  Eiweiß- 
stoffe an  sich  in  idealer  Reinheit.  Sie  so  zu  isolieren  ist  aber  in  den 
seltensten  Fällen  möglich,  und  zwar  nur  dann,  wenn  die  Bakterien  nur 
frei  lösliche  spezifische  Gifte  produzieren,  von  denen  ihre  Leiber  völlig 
getrennt  werden  können,  wie  es  Kossel^  bei  den  Diphtheriebazillen 
gethan  hat.  Dann  bleiben  die  Proteine  ohne  spezifische  Wirkungen  zu- 
rück, wie  man  sie  ganz  ähnlich  aus  den  harmlosesten  Bakterien  ge- 
winnen kann,  und  wie  auch  andere  körperfremde  Eiweißstoffe 
sich  verhalten,  die  ja  ebenfalls  sterile  Abszesse  u.s.w.  erzeugen. 

Meist  aber  ist  eine  radikale  Trennung  dieser  Proteine  im  engeren 
Sinne  von  den  Giften  nicht  möglich.  Bei  den  meisten  Bakterien  haften 
an  den  Proteinpräparaten  noch  Reste  der  spezifischen  Giftstoffe  oder 
ihrer  sekundären  Produkte,  besonders  der  Endotoxine  und  ihrer  Deri- 
vate, so  dass  dann  auch  die  Prote'inpräparate  noch  charakteristische 
Giftwirkungen  zeigen,  wie  es  bei  Cholera,  Typhus,  Tuberkulose  der 
Fall  ist  (s.  im  speziellen  Teil).  Hier  lässt  sich  also  die  reine  Protein- 
wirkung  nicht  demonstrieren,  sondern  nur  theoretisch  konstruieren. 

Ganz  zu  trennen  von  diesen  Giftwirkungen  sind  die  immunisa- 
torischen Vorgänge,  die  durch  die  Zellsubstanzen  der  Bakterien,  sei 
es  der  unzerkleinerten  Leiber  oder  chemischer  Präparate  ausgelöst 
werden,  die  Probleme  der  baktericiden  Immunität,  die  durch  die 
Arbeiten  von  Pfeiffer  &  Wassermann  ftir  Cholera,  Pfeiffer  &  Kollb 
für  Typhus,  Kocii  fUr  die  Tuberkulose  völlig  aufgeklärt  sind  (s.  b. 
Immunität,  Bd.  III). 

Diese  Vorgänge  haben  mit  der  toxischen  Wirkung  der  ZellproteTne 
gar  nichts  zu  thun;  hier  handelt  es  sich  um  Einführung  von  passenden 
Rezeptoren,  die  die  baktericiden  Schutzkräfte,  die  Lysine,  Präzipitine 
und  Agglutiuine  wachrufen;  um  Vorgänge,  die  von  der  feinen  steri- 
schen  Konfiguration  der  ProteinmolekUle  abhängig  sind. 

Vorläufig  kann  man  mit  Sicherheit  derartige  Rezeptoren  nur  in  den 
unveränderten  Bakterienzellcn  annehmen,  die  wie  Cholcravibrio,  Pneumo- 
coccus  U.S.W,  in  toto  jene  destruktiven  Prozesse  auslösen;  andererseits  kann 
man  ziemlich  sicher  sagen,  dass  gewaltsame  Extraktion,  also  Darstellung 
chemischer  Proteiupräparate  meist  jene  zarte  Atomgruppierung  so  ver- 
ändert, dass  keine  oder  sehr  schwache  baktericidc  Reaktion  ihrer  Ein- 
führung folgt,  dass  vielmehr  diese  Eiweißstoffe  nur  dieselben  Reaktionen 
auslösen  wie  jeder  körperfremde  Eiweißstoff,  d.  h.  die  Bildung  spe- 
zifischer Präzipitine  (Bokdet,  Wassermann,  Myers),  die  mit  den 
Agglutinineu  allerdings  wohl  sehr  nahe  verwandt  sind;  sehr  wabr- 
scheinlich  ist  es  dagegen,  dass  bei  den  etwas  schonender  dargestellten, 
wie  Kochs  Tuberkulin  (s.  d.)  und  bei  den  BiciiNERschen  Piasminen, 
z.  B.  des  Choleravibrio  und  des  Tuberkelbacilhis,  sich  die  spezifischen 
Rezeptoren  erhalten,  so  dass  diese  Präparate  bakterieide,  immunisa- 
torische Prozesse  auslösen. 


yj- 
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Zusammenfassung. 

1.  Eine  Gruppe  von  Bakterien  erzeugt  als  freie  Sekrete  echte 
Toxine.  Nach  Abzug  dieser  löslichen  extrahier  baren  Gifte  bleibt  ein 
reines   unspezifisches   Bakterienprotein   zurück.     Typus:    Diphtherie. 

2.  Eine  andere  große  Gruppe  bildet  scheinbar  nur  Endotoxine: 
echte  Toxine,  die  an  die  lebende  Zelle  mehr  oder  minder  fest  gebunden 
sind,  also  nur  in  sehr  geringem  Maße,  in  unverändertem  Zustande  viel- 
leicht außerhalb  des  Körpers  gar  nicht,  sezerniert  werden;  beim 
Absterben  der  Zelle  werden  sie  teilweise  frei,  teilweise  bleiben  sie 
gebunden,  oder  gehen  in  sekundäre,  giftige  Modifikationen  nicht  mehr 
toxinartiger  Natur  über.    Bei  dieser  Gruppe  sind  also  die  toten  Zellleiber 
nicht   restlos  von  anderen  Giften  zu  befreien;    das  reine  Protein  ist 
nicht  in  ungetrübter  Wirksamkeit  zu  erkennen.    Mit  diesen  Vorbehalten 

^^ .      sind  jedoch    die   Prote'inwirkungen   nachzuweisen.     Typus:    Cholera, 

Typhus,  Pneumococcus. 

f-^j  3.  Eine  dritte  Gruppe  bildet  vielleicht  gar  keine  echten  Toxine, 

aach  nicht  intraplasmatisch.    Das  Zellplasma  enthält  Gifte  anderer  Art, 

die  das  Bild  der  Proteinwirkung  trüben.    Typus:  Milzbrand,  Tuber- 

j     kiilose.    Möglicherweise  hat  man  bei  fortschreitender  Erkenntnis  Gruppe 

2  mit  3  zu  vereinigen. 

AUeu  Bakterien  gemeinschaftlich  ist  die  pyogene  Wirkung  ihrer 
Proteine,  die  vorwiegend  auf  ihrer  Eigenart  als  körperfremden  Eiweiß- 
Btoflfen  beruht  und  die  sich  in  ganz  ähnlicher  Weise  auch  durch  körper- 
fremde Eiweißstofi'e  nichtbakterieller  Herkunft  erzielen  lässt. 

Dass  jeder  fremde  EiweißstoflF  ein  Schädling  für  den  Organismus  ist, 

den  er  zu  bekämpfen  sucht,  zeigen  jene  spezifischen  Fällungsfermente, 

die  Präzipitine,  die  nach  Einführung  jedes  fremden  EiweißstoflFes  im 

Organismus  auftreten.     Wie  nach   der  EuRLiCHSchen  Anschauung  alle 

Sährstoife  Rezeptoren   finden   müssen,   um    assimiliert  zu  werden,    so 

werden,  und  besonders  bei  abnormer,  d.  h.  subkutaner  resp.  intravenöser 

Einführung,  jene  Rezeptoren  gegen  die  fremden  Proteine  mobil  gemacht, 

um  sie  anzugreifen  und  unschädlich  zu  machen. 
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VIII. 

Erbliche  Uebertragung  von  Infektionskrankheiten. 

Von 

Prof.  Dr.  A.  Wassermann 

in  Berlin. 


Unter  erblicher  Uebertragung  einer  Infektion  verstehen  wir  die 
Uebertragung  der  Infektionserreger  seitens  der  Eltern  auf  die  Nach- 
kommenschaft vor  der  Geburt. 

Diese  Uebertragung  ist  denkbar  seitens  der  Eltern,  indem  bereits 
die  Keimzellen,  also  das  Ei  oder  das  Sperma,  im  Momente  der  Befruch- 
tung Träger  des  Infektionserregers  sind,  und  daher  die  Infektion  der 
Frucht  bereits  mit  dem  Augenblicke  der  Konzeption  einsetzt,  germin ale 
Infektion,  oder  seitens  der  Mutter  auf  den  Fötus  mittels  des  placen- 
taren  Kreislaufes,  placentare  Infektion.  Von  selten  des  Vaters  ist 
noch  eine  intrauterine  Infektion  des  Fötus  denkbar  mittels  infizierenden 
Spermas  während  der  Gravidität.  Fälle  dieser  letzteren  Kategorie 
sind  indessen  beim  Menschen  bisher  ausschließlich  nur  bei  Syphilis 
beobachtet  worden.  Streng  im  naturwissenschaftlichen  Sinne  genommen 
handelt  es  sich  indessen  bei  keiner  der  soeben  erwähnten  Ueber- 
tragungsmodi  um  eine  »Vererbung«  von  Infektionskrankheiten.  Denn 
die  »Vererbung«  gewisser  physiologischer  Eigenschaften  ist  stets  eine 
Funktion  des  Chromatins,  sei  es  der  Sperma-,  sei  es  der  Eizelle. 
Weder  bei  der  germinalen  noch  bei  der  placentaren  Uebertragung  von 
Infektionen  ist  indessen  das  Chromatin  beteiligt,  sondern  selbst  bei 
dem  ersteren  Modus  geschieht  die  Uebertragung  durch  Elemente,  welche 
den  Keimzellen  einfach  anhaften,  also  ihnen  fremd  sind.  Mit  Recht 
heben  Hansen  *  und  Lubarsch^  diesen  Unterschied  hervor,  und  der 
letztere  Autor  schlägt  deshalb  vor,  die  placentare  Uebertragung  einer 
Infektion  als  eine  Metastase  in  einen  fremden  Organismus,  die  germi- 
nale  Uebertragung  dagegen  >als  eine  durch  die  Keimzellen  ver- 
mittelte Infektion«  zu  benennen. 

Jedenfalls  müssen  wir  also  im  folgenden  diese  beiden  Arten  der  erb- 
lichen Infektionsübertragungen  scharf  auseinanderhalten. 

Die  hereditäre  Uebertragung  von  Infektionskrankheiten  nimmt  seit 
alters  einen  breiten  Raum  in  dem  Denken  der  Aerzte  und  damit  in  der 
medizinischen  Litteratur  ein.  Während  man  indessen  früher  vor  der 
Entdeckung  der  wichtigsten  Infektionserreger  und  der  Methoden  ihres 
Studiums  durch  R.  Koch  bezüglich  der  mehr  oder  minder  großen  Wichtig- 
keit der  Heredität   für  die  Verbreitung   der  Infektionskrankheiten  zn- 
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meist  auf  spekulative  Betrachtangen  und  statistische  Zusammenstellungen 
angewiesen  war,  ist  dieses  Gebiet  in  neuerer  Zeit  der  Gegenstand  exakter 
bakteriologischer  Studien  geworden.    Ja,  wie  wir  im  weiteren  Verlaufe 
dieses  Kapitels  sehen  werden,   bedarf  gerade  dieses  Gebiet,   d.  h.  der 
sichere  Nachweis,  dass  die  bei  einem  Deszendenten  gefundenen  Infek- 
tionserreger in  der  That  von  dem  Aszendenten  vor  der  Geburt  über- 
tragen sind,  ganz  besonders  vorsichtiger,  geUbter  Untersuchung  und  Be- 
urteilung.    Mit  der   einfachen  statistischen,   von   niemand  bezweifelten 
Tliatsache,  dass  gewisse  besonders  chronische  Infektionskrankheiten  die 
Kinder  der  an  denselben  erkrankten  Eltern  häufiger  als  diejenigen  ge- 
aunder  Eltern  befallen,   ist  noch  kein  Beweis  für  die  erbliche  Ueber- 
tragang der  betreflFenden  Infektion  vor  der  Geburt  erbracht,   da  natur- 
g'emäß    die   Gefahr   und   Möglichkeit   der   Kontagion   intra   vitam    bei 
derartigen  Kindern  weit  größer  ist  als  bei  solchen,  welche  in  gesunder 
Umgebung  aufwachsen. 

Was  zunächst  die  placentare  Uebertragung  von  Infektionserregern 
betriflft,  so  ist  dieselbe  in  zweifelloser  Weise  in  einer  Anzahl  von  Fällen 
der  verschiedensten  Infektionen  bei  Mensch  und  Tieren  festgestellt 
w<jrden. 

Die  Bedingungen,  unter  welchen  eine  placentare  Infektion  zustande 
kommen  kann,  wurden  vielfach  experimentell  studiert. 

Abgesehen  von  den  älteren  Untersuchungen  bei  Milzbrand  von  Stkaus 
&  CiiAMüERLAND^  warcu  CS  bcsoudcrs  die  ersten  Arbeiten  von  Baum- 
CiARTEN^  und  M.  WoLFF^^  ^^  ',  wclchc  die  umfassende  experimentelle 
Prüfung  dieser  Frage  veranlassten.  Wolff  kam  auf  Grund  seiner  Ex- 
perimente mit  Milzbrandinfektion  an  graviden  Meerschweinchen  und 
Kaninchen  zu  dem  Schlüsse,  »dass  die  Placenta,  abgesehen  von  seltenen 
durch  pathologische  Veränderungen  derselben  bedingten  Ausnahmefällen,  zu 
allen  Zeiten  der  Schwangerschaft  eine  unüberschreitbare  Schranke  für 
Milzbrandbazillen  bildet«.  Zu  den  gleichen  Resultaten  gelangte  Wolff 
bei  Versuchen  mit  Vaccine  am  Menschen,  indem  die  Kinder  von  17 
während  der  Schwangerschaft  mit  Erfolg  geimpften  Frauen  sich  nach 
der  Geburt  ausnahmslos  für  die  Vaccineimpfung  empfänglich  zeigten. 

Demgemäß  betrachtet  Wolff  die  Placenta  als  ein  im  normalen  Zu- 
stande für  Bakterien  undurchgängiges  Filter,  das  nur  durchlässig  wird, 
wenn  es  selbst  durch  die  Bakterien  geschädigt  wird.  In  dieser  Hin- 
sicht legt  Wolff  besonderen  Nachdruck  auf  Blutungen,  welche  in  das 
Placentargewebe  erfolgen.  Der  gleichen  Ansicht  gaben  sodann  andere 
Bearbeiter  dieser  Frage  auf  Grund  ihrer  Experimente  und  Beobach- 
tungen Ausdruck,  so  Malvoz^,  Rosexblatiiö,  Ehertii^<^,  Ernst ^*, 
Hildebrandt  *2^  von  welchen  die  letztgenannten  drei  Autoren  ihre  Be- 
obachtungen bei  Typhusinfektionen  des  Menschen  machten.  Alle  diese 
Forecher  nehmen  an,  dass  gröbere  Läsiouen  der  Placenta  vor- 
handen sein  müssen,  um  den  Uebergan«;:  von  Infektionserregern 
von  Mutter  auf  Frucht  zu  gestatten. 

Besonders  ging  dies  aus  den  Experimenten  von  Malvoz  hervor. 
iUivoz  bestätigte  zunächst  in  seiner  Arbeit  die  älteren  Resultate  von 
Fehling,  Ahlfeld,  Krukenheri;  u.  a.,  dass  unbelebte  feinste  Tartikel- 
fhen  wie  Tusche,  schwefelsaurer  Baryt,  sowie  nicht  pathogene  Bakterien 
fe  Placenta  nicht  zu  durchdringen  vermögen.  Injizierte  er  dagegen 
^richtigen  Tieren  pathogene  Mikroorganismen,  so  konnte  er  entsprechend 
häufiger  eine  Infektion  der  Frucht  konstatieren,  je  nachdem  die  betref- 
fende Bakterienspecies  infolge  ihrer  biologischen  Eigenschaften  in  der 
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Placenta  selbst  Gewebsläsionen  hervorzubringen  vermochte.  Dement- 
sprechend konnte  er  bei  Infektionsversuchen  mit  HUhnercholera- 
bazillen,  welche  als  Erreger  einer  hämorrhagischen  Septikämie  in  aUen 
Geweben  und  damit  auch  in  der  Placenta  Hämorrhagieen  verursachen, 
fast  konstant  den  Uebergang  der  Keime  auf  die  Frucht  feststellen. 
Auch  in  den  Placenten  von  milzbrandinfizierten  Meerschweinchen  konnte 
Malvoz  Blutungen  und  demgemäß  in  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  den  m- 
trauterinen  Uebergang  der  Milzbrandkeime  auf  den  Fötus  beobachten.  Im 
Gegensatze  zu  den  Meerschweinchen  zeigten  milzbrandinfizierte  Kanin- 
chen keine  makroskopisch  sichtbaren  Veränderungen  der  Placenta  und 
übereinstimmend  damit  konnte  bei  dieser  Tierart  nur  in  äußerst  seltenen 
Fällen  der  Uebergang  von  Milzbrandbazillen  auf  den  Fötus  festgestellt 
werden. 

Im  Gegensatze  zu  diesen  Autoren  nehmen  indessen  andere  an,  dass 
eine  placentare  Uebertragung  von  Infektionserregern  möglich  sei,  ohne 
dass  die  Placenta  irgendwie  nachweislich  erkrankt  ist. 

In  dieser  Hinsicht  ist  an  erster  Stelle  Baumgarten  zu  nennen,  der 
diesen  Standpunkt  gestutzt  auf  seine  Beobachtungen  mit  großem  Nach- 
druck vertritt. 

Auch  BiRCH-HiRSCHFELD  ^3,  14  nimmt  an,  dass  Milzbrandbazillen  die 
Placenta,  ohne  in  derselben  pathologische  Störungen  hervorgerufen  zu 
haben,  durchdringen  können,  indem  sie  aus  den  Bluträumen  der  Placenta 
matenia  in  das  Gewebe  der  Placenta  foetalis  durchwachsen. 
Es  spielt  dabei  nach  Birch-Hirshfeld  neben  der  Virulenz  des 
Infektionserregers  der  anatomische  Bau  der  Placenta,  der  bei  ver- 
schiedeneu Tierspecies  ein  verschiedener  ist,  eine  große  Jßolle.  Die 
Kaninchen-  und  Ziegenplaccnta  erleichtert  durch  ihren  Bau  den  Ueber- 
gang von  Infektionserregern,  die  Mäuseplacenta  bietet  einen  weit  wirk- 
sameren Schutz  dagegen.  Dementsprechend  war  auch  das  experimen- 
telle Resultat.  Die  menschliche  Placenta  verhalte  sich  ihrem  Bau  nach 
wie  die  Kaninchenplacenta,  sei  daher  ungefähr  ebenso  leicht  von  Infek- 
tionserregern zu  durchdringen  wie  diese. 

Auch  Latis^^  glaubt  auf  Grund  seiner  Experimente  an  graviden 
Meerschweinchen,  dass  die  Milzbrandbazillen  infolge  Durchwachsens 
von  Mutter  auf  den  Fötus  Übergehen  können,  ohne  dass  die  Placenta 
dabei  sichtbar  geschädigt  wird.  Das  gleiche  behaupten  Freund  & 
Levy2i  fur  den  Typhusbacillus  auf  Grund  einer  Beobachtung  am 
Menschen. 

LuBARSCH^ö,  (jer  ebenfalls  in  der  Mehrzahl  seiner  experimenteUen 
Fälle  von  placentarem  Uebergang  der  Mikroorganismen  auf  die  Frucht 
Hämorrhagieen  oder  andere  nachweisbare  Läsionen  der  Placenta  ver- 
misste,  steht  gleichfalls  auf  dem  Standpunkte,  dass  pathogene  Bakterien 
die  Epithelien  und  Kapillarräume  der  Placenta  durchwachsen  können. 
Für  dieses  Vorkommnis  ist  indessen  nach  Lubarsch  nicht  sowohl  der 
anatomische  Bau  der  Placenta  als  vielmehr  die  Menge  und  Virulenz  so- 
wie die  Dauer  der  Einwirkung  der  in  der  Placenta  vorhan- 
denen Mikroorganismen  maßgebend.  Das  Durchwachsen  und 
damit  der  Uebergang  auf  den  Fötus  beginne  erst,  wenn  sich  die  Mikro- 
organismen in  den  intravillösen  Räumen  sehr  stark  vermehrt  haben. 
Deshalb  sei  entscheidend  für  den  gesamten  Vorgang  der  placentaren 
Uebertragung  die  Zeitdauer,  welche  verfließt  von  dem  ersten  Auftreten 
der  Mikroorganismen  in  der  Placenta  bis  zum  Tode  des  Muttertieres. 
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licrmit  erklärt  Lubarsch  auch  das  verschiedene  Verhalten  der  einzelnen 
iifektionserreger  bezüglich  der  Häufigkeit  des  Durchtrittes  durch  die 
^Lacenta.  Die  Milzbrandbazillen  treten  erst  sehr  spät,  kurz  vor  dem 
?ode  des  Tieres  in  der  Flacenta  auf  und  zeigen  dortselbst  nur  eine 
dir  mäßige  Vermehning,  deshalb  ist  in  praxi  der  placentare  Ueber- 
:^Mig  derselben  auf  die  Frucht  ein  seltener.  Erleichtert  wird  derselbe 
kllerdings  durch  etwa  stattfindende  anatomische  Störungen  der  Placenta. 
I>s4gegen  siedeln  sich  Pneumokokken  und  pyogene  Kokken  sehr 
rühzeitig  in  der  Placenta  an  und  vermehren  sich  gewöhnlich  in  der- 
Jielben  beträchtlich  bis  zum  Tode  des  Tieres,  deshalb  beobachtet  man 
K>wohl  im  Experiment  bei  Tieren  wie  in  der  Praxis  beim  Menschen 
[Xettfr)  weit  häufiger  einen  Uebergang  dieser  Mikroorganismen  auf 
die  Frucht. 

Was  die  Infektionen  betrifift,   bei  welchen  beim  Menschen  eine 
sichere   placentare   Uebertragung   von    Mutter   auf  Kind   be- 
obachtet wurde,  so  sind  diese  abgesehen   von   Tuberkulose,    Lepra 
und  Syphilis,  welche  wir  weiter  unten  besprechen  werden,  Milzbrand 
;PALTALF^'),Pneumonie  (Levy^s^  Netteriö,  Vrn  20),  Typhus  (Eberth  I.e., 
Ernst  1.  c,  Hildebrand  1.  c,  Chantemesse  &  Widal,  Freund  &  Levy^i), 
pyogene  Kokken  (Aüchä^s,  Lebedeff22»,  Fränkel  &  Kiderlen ^j^ 
Febris  recurrens  (Spitz  zit.  nach  Roger,  Malad,  inf  Paris  1902,  p.  1222), 
Variola  (Champ**,  s.  dort  auch  Litteratur).    Nicht  sicher  scheint  mir  die 
Beobachtung  von  Tizzoni  &  Cattani^s  über  placentare  Uebertragung 
von  Cholera  asiatica  beim  Menschen,  ebenso  die  Angaben  über  angebliche 
placentare  Uebertragungen  beim  Menschen  von  Scharlach,  Masern,  Malaria 
und  Gelenkrheumatismus  (Baillon,  Ferrario,  Portier,  Vogel,  Heine, 
Rilltet  &  Barthez,  Pitres,  Aubanais,  Schurig,  Hoffmann,  Rüssel, 
Pollack,  Schäffer  zit.  nach  Roger  1.  c). 

Für  eine  Anzahl  anderer  Infektionen  ist  die  Möglichkeit  der  placen- 
taren  Uebertragung  experimentell  erwiesen,  so  für  den  Rotz  (Löffler*«), 
indessen  liegen  ft£  den  Menschen  keine  Beobachtungen  vor.  Für  Lyssa 
wird  die  Möglichkeit  der  placentaren  Uebertragung  auf  Grund  von  Ex- 
perimenten (Perroxcito  &  C ARITA  27)  behauptet,  von  Zagari^^  dagegen 
^stritten. 

Wir  ersehen  sonach  aus  den   soeben  angeführten  Fällen,   dass  bei 
einer  großen  Anzahl  von  akuten  Infektionen  die  Mögl,ichkeit  der  pla- 
centaren   Uebertragung    beim    Menschen    vorliegt.      Indessen    sind    es 
immerhin  nur  wenige  Fälle,  welche  bisher  zur  Beobachtung  kamen,  so 
da«  wir  dieser  Art  der  Uebertragung  in  praxi  irgend  eine  bedeutendere 
KöUe  bei  der  Verbreitung  der  genannten  akuten  Infektionen  nicht  zu- 
schreiben können.    Gegenüber  dem  Faktor  der  intravitalen  In- 
fektion tritt  die  placentare  Uebertragung  vollkommen  zurück. 
E»  ist  dies  ohne  weiteres  klar,   denn  abgesehen  davon,   dass,   wie  wir 
«ahen,  der  Uebergang  der  Infektionserreger   durch   die  Placenta  stets 
nur  unter  gewissen  Bedingungen  in  einem  Prozent satze  der  Fälle  statt- 
findet,  kommt  bei  den   akuten  Infektionen   noch  der  Umstand   hinzu, 
daw  die  Frucht  im  Verlaufe  derselben   zumeist  abstirbt.     In  der  Tbat 
wurde  denn  auch  von   allen  Seiten  bisher  auf  die  hereditäre   Ueber- 
tragung akuter  Infektionen   mehr  ein  wissenschaftlicher  als   praktisch 
epidemiologisch  in  Betracht  kommender  Wert  gelegt.     Anders  dagegen 
i^teht  dies  mit  der  hereditären  Uebertragung  der  chronischen 
lafektioDskrankheiten,  Syphilis,  Lepra  und  Tuberkulose.  Abgesehen 
TOD  der  Syphilis,   deren  Erreger  uns  unbekannt  ist  und  über  dessen 
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Uebertragungsmechanismus  vor  der  Geburt  wir  daher  keinerlei  exakten 
Beobachtungen  anstellen  können,  ist  es  von  den  bei  uns  heimischen 
Infektionen  vornehmlich  die  Tuberkulose,  fllr  welche  von  einer  sehr 
großen  Anzahl  von  Forschem  und  Praktikern  der  Heredität  die  aller- 
größte Bedeutung  zugeschrieben  wird.  Andere  dagegen  betrachten  diesen 
Vorgang  auch  bei  dieser  Infektion  als  untergeordneten  Faktor  für  die 
Verbreitung  der  Krankheit  und  ziehen  vielmehr  hierfür  fast  ausschließlich 
die  intravitale  Kontagion  heran.  Die  Hauptvertreter  der  letzteren  Lehre 
sind  R.  Koch  und  seine  Schüler,  vornehmlich  Cornet,  während  anf 
der  anderen  Seite  in  erster  Linie  Baumüarten  und  dessen  Schüler  seit 
langem  durch  eine  große  Reihe  von  Arbeiten  und  Beobachtungen  der 
Heredität  den  breitesten  Raum  bei  der  Uebertragung  des  Tuberkel- 
bacillus  einzuräumen  suchen.  Ich  möchte  indessen  ausdrücklich  hier 
betonen,  was  vielen  Autoren  bei  der  Durchsicht  der  Litteratur  offenbar 
entgangen  ist,  dass  weder  Baumgarten  die  Kontagion  der  Tuberkulose 
post  partum  vollständig  leugnet,  noch  R.  Koch  auf  dem  Standpunkt 
steht,  die  Möglichkeit  jeder  hereditären,  d.  h.  placentaren  Uebertragnng 
der  Tuberkelbazillen  in  Abrede  zu  stellen.  Nur  über  die  germinale 
Uebertragung  der  Tuberkelbazillen  (s.  unten),  sowie  überhaupt  über  die 
Wichtigkeit  und  Häufigkeit  des  hereditären  Einflusses  bei  der  Tuber- 
kulose gehen  die  verschiedenen  Ansichten  weit  auseinander. 

Betreffs  des  Näheren  in  dieser  Beziehung  sowie  über  die  Stellung 
der  Anhänger  von  Kontagion  und  andererseits  Heredität  in  der  Lehre 
der  Tuberkulose  zu  den  experimentellen  und  statistischen  Untersuchungen 
vergl.  das  Kapitel  >Tuberkelbacillus«  in  Bd.  IL  Hier  seien  nur  die 
Ansichten  und  Lehren  Baumgartkxs  als  des  wissenschaftlichen  Haupt- 
vertreters für  die  große  Bedeutung  der  Heredität  bei  der  Tuberkulose 
insoweit  gebracht,  als  es  des  Verständnisses  halber  für  das  folgende 
nötig  ist.  Baumgartex  2ö:<o 31  nimmt  nach  seinen  und  seiner  Schüler 
zahlreichen  Arbeiten  über  diesen  Gegenstand  an,  dass  die  Tuberkulose 
in  der  übergroßen  Zahl  der  Fälle  auf  placentare  resp.  germinale  (s.  unten) 
Uebertragung  des  Tuberkelbacillus  zurückzuführen  sei.  —  Baumgartex, 
sowie  seine  zahlreichen  Anhänger,  unter  denen  wir  besonders  Jocsset^^, 
Haupt 33 35  nnj  Riffel 34  anführen,  sind  der  Ansicht,  dass  die  erblich 
übertragenen  Tuberkelbazillen  nicht  sofort  oder  kurze  Zeit  nach  der  Ge- 
burt, also  innerhalb  der  ersten  Lebensmonate  tuberkulöse  Veränderungen 
und  Krankheitssymptome  stets  zu  machen  brauchen,  sondern  die  er- 
erbte Tuberkulose  könne  lange  Zeit  latent  bleiben.  Mit 
dieser  Latenz  der  Tuberkulose  erklärt  Baumgartex  die  statistische 
Thatsache,  dass  die  Tuberkulosesterblichkeit  nach  einem  anfänglichen 
Höhepunkt  am  Ende  des  ersten  und  zweiten  Lebensjahres  mit  Beginn 
der  Pubertät  bis  ca.  zum  30.  Lebensjahre  von  neuem  stark  in  die  Höhe 
steigt.  BAUMfjARTEN^«  sowie  dessen  Schüler  Eixstein  3?  sehen  als  Ursache 
für  die  Häufigkeit  der  Tuberkulose  in  der  genannten  Altersepoche  nach 
der  Tubertät  das  Aufhören  des  Wachstumswiderstandes,  den  die  erblich 
übertragenen  Tuberkelbazillen  während  der  Zeit  des  Körperwachstunis 
in  den  embryonalen  und  jugendlichen  Geweben  finden,  an.  Mit  dem 
beendeten  Wachstum  höre  dieser  Widerstand  auf,  und  deshalb  beginnen 
nunmehr  die  von  der  Geburt  an  bereits  im  Körper  latent  vorhanden 
gewesenen  Tuberkelbazillen  sich  zu  vermehren  und  sichtbare  Krankheits- 
erscheinungen zu  machen.  Diese  >Latenz  der  Tubcrkelbazillen«  ist  nach 
Baumoartex  für  die  Gesamtfrage  der  hereditären  Uebertragung  der 
Tuberkulose  auch  in  der  Hinsicht  von  größter  Wichtigkeit,  als  hierdurch 
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>da8    üeberspringen  von  Generationen«   bei  der  Vererbung  der 

Tuberkulose  zustande  komme.    Der  genannte  Forscher  hält  es  nämlich 

iXkr  möglich,  dass  auch  bei  latenter  Tuberkulose,   ohne  dass  also  die 

Erzeuger   manifeste   Zeichen    einer   Erkrankung   bieten,    die   in  ihrem 

Organismus  latent  befindlichen  Tuberkelbazillen  auf  das  Kind  ttbertragen 

und  dort  wieder  manifest  werden.    Damit  erklärt  Baumgartex  die  FlUle, 

\u  welchen  Kinder  scheinbar  gesunder  Eltern,  deren  Großeltern  oder 

noch  frühere  Generationen  aber  tuberkulös  waren,  wieder  Tuberkulose 

leigen. 

Dieser  Annahme  einer  eventuell  über  Jahrzehnte  sich  erstreckenden 
Latenz  der   Tuberkelbazillen  und    damit   ebensosehr  dem  Heranziehen 
dieses  hypothetischen  Faktors  in  die  Lehre  von  der  Verbreitung  der 
-      Tuberkulose  widersprechen  indessen  zahlreiche  Autoren.    Und  zwar  nicht 
'      nur  Forscher,  welche  der  hereditären  Uebertragung  des  Tuberkelbacillus 
im  Vergleiche  zur  Kontagion  keine  besondere  Wichtigkeit  einräumen, 
'      wie  Haüser^s,  Cornet3»,  Auche  &  Chambrelent^®,  Mosny  **  u.  a.,  son- 
'      dem  auch   Forscher  wie  Gärtner '^^^j  welcher  die  erbliche,  das  heißt 
\      allerdings  ausschließlich  placentare  Uebertragung  der  Tuberkelbazillen 
als  ein   »recht  häufiges«   Vorkommnis  erachtet,  und  ebenso  Leudet^*. 
i      Besonders  Häuser  weist  darauf  hin,  dass  der  gewöhnlich  sehr  bösartige 
i      Verlauf  der  Tuberkulose  im  frühesten  Kindesalter  durchaus  gegen  die  An- 
{      Dahme  eines  Widerstandes,  den  die  Tuberkelbazillen  seitens  des  jangen 
Gewebes  finden,  und  wie  ihn  die  »Latenz«  fordert,  spreche,  und  stützt 
sich  hiebei  auf  ausgedehnte  Untersuchungen,  die  sich  auf  1800  tuber- 
kulöse Leichen  beziehen.     Nach  diesen,  von  einem  Schüler  Haüsers, 
Schmidt**,    veröffentlichten   Ergebnissen  findet   sich  indurierende  also 
langsamer  propagierende  Tuberkulose  im  Kindesalter  bis  zu  10  Jahren 
in  [ifÜ  der  Fälle,  jenseits  dieser  Altersgrenze  aber  bei  über  27^  der 
Fälle.    Auch  Auchä  und  Chambrelent  (1.  c.)  betonen,   dass  bei  den 
bisher    bekannten    sicheren   Fällen  von   placentarer  Uebertragung    der 
Tuberkelbazillen  beim  Menschen  (s.  unten)  in  den  Früchten   fast  aus- 
nahmslos sehr  zahlreiche  Tuberkelbazillen  gefunden  worden  seien.     Die 
Anaahme,  dass  fötale  oder  jugendliche  Gewebe  ein  schlechter  Nähr- 
hoden für  die  Tuberkelbazillen  seien,   werde  demnach  durch  die  That- 
sachen  nicht  gestützt.     Und  weiterhin  weist  Gärtner  (1.  c.)  rechnerisch 
auf  die  Unwahrscheinlichkeit  hin,    dass,   selbst   die  Möglichkeit  einer 
Latenz  von  Tuberkelbazillen  im  BAUMGARTENSchen  Sinne  zugegeben,  von 
diesen  wenigen  latenten  Tuberkelbazillen  einige  gerade  so  häufig  stets 
auf  den  Fötus  übertragen  werden  sollen.     »Wenn  die  fötale  Infektion 
w)  leicht  wäre,  dann  müsste  jede  Mutter  mit  aperter  Phthise  nur  infizierte 
Kinder  gebären,  und  das  wird  für  den  Menschen  niemand  behaupten.« 
Gärtner  kommt  daher  zu  dem  Schlüsse,    >nian  wird  entschieden  eher 
das  Richtige  treffen,  wenn  man  die  Anschauung  von  der  fötalen  In- 
fektion bei  latenter  Tuberkulose  fallen  lässt,  als  wenn  man  sie  beibehält.« 
In   der  That  ist  die  Möglichkeit  oder   gar   das   häufigere  Vorkommen 
der  placentaren  Uebertragung  von  Tuberkelbazillen  bei  latenter  Tuber- 
kulose der  Mutter  in  keinem  einzigen  Falle  bisher  bewiesen,  so  dass 
wir  sie  vorläufig  als  hypothetisch  ansehen  müssen.     Auch  der  Ansicht, 
dass  der  jugendliche,  im  Wachstum   befindliche  Organismus  der  Aus- 
breitung und  Thätigkeit  der  Tuberkelbazillen  einen  besonderen  Wider- 
stand entg^ensetze,  so  dass  diese  infolgedessen  jahrelang  latent  bleiben, 
kann  ich  mich  auf  Grund  eigener-*^  sowie  der  seitens  H.  Kossel^'^  auf 
der  Krankenabteiluug  des  Instituts  für  Infektionskrankheiten  gemachten 
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Erfahrungen  nicht  anschließen.    Vielmehr  stiranieu  unsere  dortsellisiit  ^ 

Barninelten  Erfahraugen  mit  denen  derjenigen  Autoren  Uberein,  welche 
gerade  für  flaa  früheste  Kiodesaiter  eine  ganz  be.sondere  Neigung  der 
Tuberkuh>se  zu  progredientem  diji«eminiertem  Verlaufe  feststellen. 

Betraeliten  wir  nunmehr  die  tbatsUchliehen  Beobachtungen, 
welehe  betreffe  der  plaeentaren  Uebertragung  der  Tuherkelbazillen  vor- 
liegen, 90  wurde  vor  allem  dieser  Frage  experimentell  vielfach  näher 
getreten. 

Die  ersten  Versuche  in  dieser  Richtung^  an  tnherkulösen  gravidea 
Tieren^  zumeist  Meerschweinchen  und  Xaninehen,  ausgeführt^  von  Lak- 
iKJUZY  &  Maktin^",  Kuobassuff^^  de  Renzi^^,  Cavaökis*^,  welche 
teils  positive,  teils  negative  Resultate  ergaben,  leiden  noch  unter  einer 
zuwenig  einwandsfreien  Vcrsuchstechmk,  so  dass  ihre  Ergebnisse  einer 
strengen  Kritik  nicht  standhalten. 

Grancheu  ä;  Stkaiss^'J  brachten  die  Organteile  von  ziivei  Föten, 
die  tuberkulösen  Meerschweinchen  entstammten,  sowie  eines  mensch- 
lichen Fötus  von  bochgradig  tuberkulöser  Mutter  in  die  Peritoneal- 
höhle  gesunder  Meerschweinchen;  alle  Tiere  blieben  gesund.  Leydesi** 
hatte  das  gleiche  negative  Resultat  hei  einem  meusehlichen  und  einem 
Meers  eh  weinehenfötns  tuberkuloser  Mittter. 

ViGNAL"^^  verimpfte  StUcke  zahlreicher  menschlicher  Föten  von  tnher- 
kulösen Müttern  auf  Meerschweinchen,  die  Impftiere  blieben  gesund. 

Max  Wulff *'^  nntersuchte  42  Föten  von  tuberkulösen  Xaniuchen 
und  Meerschweinchen  mikroskopisch  auf  das  Vorhandensein  von  tnlier- 
kulösen  Veränderungen  und  Tuberkelbazillen,  er  konnte  indessen  hei 
denselben  el>en80wenig  wie  bei  drei  menschlichen  Föten  von  an  Tuber- 
kulose gestorbenen  Müttern  Tuberkelhazillen  nachweisen.  Dagegen  er- 
hielt er  zweimal  positiven  Befund,  als  er  die  Lebern  zweier  von  einer 
tuherkulüsen  Mutter  frisch  geworfener  Meerschweinchen  intraperitoneal 
auf  Meer  sc  hw^e  in  eben  v  er  impfte.  Beide  Impftiere  erkrankten  an 
Peritonealtuberkulot^e. 

GRANdiEii^'  verimpfte  die  Organteile  der  gleich  nach  der  Geburt 
getöteten  Jimgen  von  neun  tuberkulösen  Meerschweinchen  auf  fri^^che 
Meerschweinchen,  ohne  dass  eines  der  geimpften  Tiere  an  TuberkuJose 
erkrankte. 

Die  teilweise  positiven  Ergebnisse  GaltieksS!^  sind  nicht  vollständig 
einwandsfrei,  da  es  sich  bei  den  Jungen  um  eine  Säugungstnberkulofle 
gehandelt  haben  kann. 

lieber  sehr  ein  wandsfreie  Versuche  berichtet  Sanciiez-Tuledo*^  Er 
infizierte  trächtige  Mecrschw^einchen  mit  l'Hiherkelbazillen  und  zwar 
ftinfÄchn  intravenös  (warfen  35  Junge)^  elf  intrapleural  [warfen  17  Jnugej, 
neun  subkutan  (warfen  13  Junge).  Er  untersuchte  sodann  von  deu 
Jungen  sofort  nach  der  Geburt  Milz-  und  Leherausstriche  mikroskopisch, 
femer  alle  Organe  in  mikroskopischen  gefärbten  Hchnitten,  weiter  le^le 
er  von  Milz  und  Leber  Kulturen  an,  endlich  injizierte  er  die  mit  totalem 
Herzblute  zu  Brei  verriebene  Milz  oder  einen  Teil  der  Leiter  in  die 
Bauchhöhle  gesunder  Meerschweinchen.  Bei  keinem  der  (15  Jungen 
ließ  sich  indessen  auf  diese  Weise  Tuberkulose  nachweisen. 

Auch  die  experimentellen  Versuche  Baumgartens  (1.  c.)  fielen  bis  Äuf 
einen  zweifelhatten  Fall  negativ  aus. 

Die  experimentellen  Arbeiten  von  d'Aekioo^'  über  den  gleielicii 
Gegenstand  erscheinen  nicht  sehr  einwandsfrei,  da  dieser  Autor  inrt- 
wRhrcnd  von  > Sporen <  der  Tuberkelbazillen  spricht 
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Sehr  ausführlich  nnd  unter  den  größten  Kantelen  bearbeitete  Gärtner  ^^ 
die  Frage  der  erbliehen  Uebertragang  der  Tnberkelbazillen  auf  experi- 
mentellem Wege.  Gärtner  infizierte  in  der  ersten  Versuchsreihe  Mäuse 
intraperitoneal  mit  Tuberkelbazillen.  Von  diesen  Tieren  erhielt  er 
19  Würfe,  unter  welchen  zwei  bei  der  Verimpfung  auf  Meer- 
schweinchen positives  Resultat  ergaben.  In  einer  zweiten 
Versuchsreihe  suchte  Gärtner  bei  den  Muttertieren,  Kaninchen,  durch 
intraTcnöse  Injektion  von  Tuberkelbazillen  das  Bild  der  akuten  Miliar- 
tuberkulose zu  erzielen.  Im  ganzen  wurden  10  Kaninchen  derart  be- 
handelt, welche  51  Früchte  lieferten.  Zwischen  Infektion  und  Geburt 
lagen  4—17  Tage.  Das  Ergebnis  war,  dass  unter  den  51  Föten 
sich  bei  5  durch  intraperitoneales  Verimpfen  auf  Meer- 
schweinchen Tuberkelbazillen  nachweisen  ließen. 

In  einer  dritten  Versuchsreihe  suchte  Gärtner  das  Bild  der  chroni- 
schen Allgemeintuberkulose  infolge  primärer  Lungentuberkulose,  wie  wir 
e»  beim  Menschen  in  vorgeschrittenen  Fällen  zumeist  sehen,  nachzu- 
ahmen. Bei  dieser  Versuchsreihe  wurden  ausschließlich  Mäuse  verwendet, 
denen  einige  Tropfen  einer  Tuberkelbazillen -Aufschwemmung  in  die 
Trachea  gespritzt  wurden.  Bei  dieser  Versuchsanordnung  erhielt 
Gärtner  unter  57  Versuchen  acht  positive  Resultate,  bei  denen 
in  den  Organen  der  Früchte  Tuberkelbazillen  nachgewiesen 
wurden*).  Die  Geburt  der  infizierten  Früchte  geschah  56,  60,  79,  82, 
176,  184,  188  und  250  Tage  vor  dem  Tode  der  infizierten  Mutter. 

Zum  Nachweise  der  Tuberkelbazillen  in  den  Früchten  ging  Gärtner 
in  sehr  einwandsfreier  Weise  vor.  Die  Föten  resp.  Jungen  wurden 
sofort  in  lebhaft  siedendes  Wasser  getaucht,  Luft-  und  Speiseröhre  mit 
ausgeglühten  Instrumenten  entfernt,  ebenso  nach  Umschneidung  des 
Afters  der  gesamte  Darmkanal  mit  dem  Magen  herausgezogen. 

Die  Maul-  und  Rachenschleimhaut  wurde  mittels  glühender  Pinzette 
Terbrannt.  Die  so  präparierten  Tiere  wurden  alsdann  in  sterilisiertem 
Mörser  verrieben  und  je  nach  der  Größe  der  Föten  die  gesamte  fein 
verteilte  Masse  ein  bis  drei  Meerschweinchen  in  die  Bauchhöhle  ge- 
spritzt 

Gärtner  kommt  auf  Grund  der  obigen  Yersuchsergebnisse  zu  dem 
Sehluss,  dass  bei  vielen  Tieren,  Mäusen,  Kaninchen  und  wohl  auch  dem 
Menschen  Tuberkelbazillen  recht  oft  von  der  Mutter  auf  die  Frucht 
Übergehen. 

Inwiefern  diese  Annahme  für  den  Menschen  auf  Grund  der  bisherigen 
Befände  zutrifft,  werden  wir  alsbald  besprechen.  Vor  allem  möchten 
wir  indessen  hier  bemerken,  dass  die  direkte  Uebertragung  der  GÄrtnkr- 
»chen  Versuchsresultate  auf  die  beim  Menschen  unter  natürlichen  Ver- 
kältnissen  vorliegenden  Umstände  uns  deshalb  nicht  erlaubt  erscheint, 
da  bei  den  GÄRTNERSchen  Versuchen  Angaben  über  die  allgemeine  Aus- 
breitung der  Tuberkulose  bei  den  intratracheal  geimpften  Mäusen,  sowie 
insbesondere    darüber   fehlen,    ob   die    Placenten    der   infizierten   Tiere 

*]  Gärtner  selbst  reebnet  in  dieser  Versachsreihe  77  ^  positive  Erfolge  ans, 
da  er  63  MäuBeTorBache,  welche  nur  ein  einziges  positives  Resultat  ergeben  hatten, 
sieht  mitzihlt  Die  53  Mäuse  waren  bereits  einmal  vorher  mit  abgetüteten  Tuberkel- 
bixilleii  geimpft  worden,  und  Gärtner  nimmt  an,  dass  diese  vorhergehende  Im- 
pfung den  plftcentaren  Uebergang  der  Tnberkelbazillen  erschwert  habe.  Mir  scheint 
lodeasen  gerade  dieser  Versuch  den  Verhältnissen  beim  Menschen  am  nächsten  zn 
kommen,  woselbst  wir  ebenfalls  fast  stets  neben  frischen  auch  alte  tuberkulöse 
GewebBTerXndemngen  finden.  Wir  haben  ihn  deshalb  bei  der  obigen  Berechnung 
mitgesihlt 
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erkrankt  waren,  oder  nicht.    Besondere  das  Fehlen  der  letzteren  Uatcr- 

Huchnngcii  ist   ein   Hinderungi^grund,    die  erlialteneti  Resultate   fiir  die 
menschliche  Pathologie  ohne  weiteree*  zu  verwerten. 

In  der  That  erhielt  Hauser ^^',  der  in  einer  sehr  anrfllhrlichen  Arbeit 
welche  auch  die  liis  1898  vorhandene  Litteratiir  vollständig  enthält,  die 
erbliche  Ueliertni^ug  der  Tnberkclbazillen  an  Kaninchen  und  Meer- 
schweinchen experinientell  prüfte,  mit  Ausnahme  eines  einzigen  zweifel- 
haften positiven  Resultates  nur  negative  Hefunde.  Haü.sku  erzielte  durch 
Einbringen  eines  von  frischen  Leichen  gewonnenen  Tuberkels  in  den 
oberen  Thoraxnium  von  Mcerscli weinchen  eine  lungere  Zeit  auf  Lungen 
und  Pleura  lokulisierte  Tuberkulose,  passte  also  auf  diese  Weise  mög- 
liclist  die  Verhiiltnisse  denen  heim  Menschen  an. 

Die  Kopulation  der  inü/Jertcu  Tiere  erfolgte  14 — ^18  Tage  nach  der 
Infektion j  also  zu  einer  Zeit,  wo  die  Tnherkulose  bei  den  Tieren  bereits 
im  Gange  war. 

Von  den  erhaltenen  22  Jungen  hatten  7  tuberkulösen  Vater  uud 
Mutter,  3  staniniten  von  tuberkulöser  Mutter  und  gesundem  Vater,  12  von 
tuberkulösem  Vater  und  gesundem  Muttertier.  Die  Tiere  wurden  4  bis 
32  Monate  am  Leben  gelassen,  um  der  angeborenen  Tuberkulose  Zeit 
zur  eventuellen  Entwicklung  zu  lassen. 

Nur  ein  einziges  dieser  22  Tiere  zeigte  indessen  naeh  längerer  Zeit 
Tuberkulose  und  zwar  ein  Tier,  welebes  nur  väterliclierseits  belastet 
war.  Dem  gesamten  Befunde  naeli  handelte  es  sich  dabei  na(*h  Häuser 
um  eine  wiihrend  des  Lebens  acquirierte  Fütterungstuberkulose.  Diese 
Resultate  stimmen  mit  den  von  JÄckii'^  und  Gäutnek  (L  c.)  beider 
gh^ichen  Versucbsanordnuog  erhaltenen  tiberein.  Dagegen  entwickelte 
sich  in  den  Vcröurhen  Beükhkims^^  bei  denjenigen  Tieren,  welche  von 
Mlittern  mit  seliwerster  Infektion  und  Placentartnberkulose 
stammten 
Tulicrkulose. 

Fassen  wir  sonach  die  bislierigen  experimenteilen  Resultate  zusammen, 
so  ergiebt  sich  hieraus  folgendes: 

Es  kommt  zweifellos  eine  erblielie  U  eher  tragung  der 
Tuberkelbazillen  von  selten  der  Mutter  vorundzAvar  auf  dem 
Wege  des  Plaeentarkreislaufes.  Indessen  finden  wir  dies 
nur  bei  schwerer  ausgebreiteter  Tuberkulose  der  Mutter  und 
an  eh  in  diesen  Fällen  bei  höchstens  10^^  der  Nachkommen. 
(G  ÄKTKEiische  Versuche.) 

Jlit  diesen  experimentellen  ResultatcB  stimmen  die  beim  Menschen 
Insber  erhobenen  Befunde  über  die  placentare  Uebertragung  dt-r 
Tub*>rkuhise  vollständig  llbereinj  sofern  wir  an  die  bisher  pubiizierttD 
Fälle  die  nötige  kritische  Sonde  anlegen.  Denn,  wie  schon  eingangs 
erwähnt,  bedarf  gerarte  der  Tuberkelbazillcnnaehweis  in  Föten  resp> 
Nengeborenen  sowie  das  Urteil,  ob  es  sich  um  eine  kongenitale  Tuber- 
knh*se  handelt,  ganz  besonderer  Vorsicht. 

In  dieser  Hinsicht  ist  und  bleibt  das  sicherste  Verfahren,  wie  A- 
Wassermann  (L  c.  Nr.  44)  hervorgehoben  hat,  der  niikroskopieebe 
Naelnveis  der  Tuberkelbazillen  im  Gewclic.  Weit  unsicherer,  da 
Fehlerijuellen  besonders  in  den  Händen  ungellbterer  Uutersucher  diiliei 
sehr  leicht  unterlaufen^  ist  der  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  in  fotiileD 
Organen  durch  Verimpfen  derselben  anf  Mee r sc hwei neben. 
Die  Verbreitung  von  Tul>erkellmzillen  in  Laboratorien,  in  w  eichen  viele 
Versuche  über  Tulicrkulose  gemacht  werden,  ist  eine  so  große,  dass  & 


trotz   der  Trennung  bei  längerem  Lebenlassen   ausnahmsloe 
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Mögliclikeit  zur  ini  frei  willigen  Uebertragnng:  deri^elhen  liei  TicrverBuchen 
eine  selir  leielite  ist,  jn  dn^s  so*^^ar  in  den  Tierstiillen  derarti^or  Lal)o- 
ratorien  ein  nicht  nnbetriichtlicher  Trozentsutz  der  böehstemptindlielieii 
Meerschweinchen  an  Spontaii-'J'iiljerkulose  erkrankt. 

Daher  iuusiä  vor  allem  ict-fordert  werden»  rtass  hei  soleheu 
Experimenten  mit  der  peinlichsten  Vorsicht  vorgegangen  wird» 
dfL^i^  ferner  nieht  nur  ein  oder  zwei  Meersehwei neben  in  den 
Versuch  gezogen  w^erden,  Hondern  eine  gröIJere  Zahl  dieser 
Tiere.  AVeiterhin  mÜsBen  die  geimpften  Tiere  innerhalb  einer 
bestimmten  Zeit  nach  der  Impfung  eingehen,  und  endlich 
mnss  der  Befund  ein  fUr  die  betreffende  Impftuberknlose 
typischer  sein,  d.  h.  die  ältesten  und  stärksten  tiilierkulüsen 
Veränderungen  mUsöeu  in  der  Umgebung  der  Impfstelle  ge- 
funden werden.  Hauser  il.  c.)  titeilt  ferner,  wie  mir  seheint,  mit  Recht 
die  Forderung,  dass  die  zur  üutersuehung  gelangende  Fnieht  kein  längeres^ 
postuterioes  Leben  als  drei  Wochen  gehabt  liaben  darf,  da  Itei  älteren  Neu- 
geborenen selbst  in  Fällen  des  gelungeneu  Bazillennaeli weises  und  tuber* 
kulöser  Veränderungen  eine  intravitale  Kontagion  nndit  mehr  mit  Sicherheit 
au-^zusehlieBen  ist.  In  der  That  berichtet  Öthäis^"^-*  über  ein  Kind  von 
3  Wochen,  dessen  Eltern  nachgewiesenermaßen  tuberkulosefrei  waren, 
und  das  nach  dieser  kurzen  Le)>ensdauer  bereits  ausgedetnite  tnlierkulöse 
Veränderungen  in  den  inneren  Organen  hatte,  die  also,  angesiehts  der 
Gesundheit  der  Kitern,  nur  durch  Kontagiou  entstanden  sein  konnten. 
DaB8  diejenigen  Fälle,  in  denen  der  Nachweis  der  Tuberkelbazillen 
überhaupt  nicht  gefuhrt  wurde,  sondern  einfach  nur  makroskopisch 
das  Vorhandensein  von  ^Käse«  oder  *  Knotehen  *  notiert  wurde,  nach 
keiner  Richtimg  bin  einen  beweisenden  Wert  haben,  versteht  sich  von  selbst. 

Legen  wir  diesen  hier  auseinandergesetzten  kritischen  Maßstab  an 
die  bisher  in  der  Litteratur  bekannt  gegebenen  Fälle  von  kongenitaler 
Tuberkulose  an,  so  sind  ak  sichere  Fälle  von  kongenitaler  Tuberkulose 
t>eim  Menschen  folgende  zu  verzeichnen,  wobei  ich  der  sehr  sorgfältigen 
Zasamnienstellung  von  LEnKÜciixKR*^'^  folge. 

Fälle   von   sicherer,    gleich    bei    der  Geburt  konstatierter 
Tuberkulose  oder  tuberkulöser  Infektion. 
ai   Durch  N^tchweis  der  Tiiberkelbazillen  im   Gewebe, 
Fall      ScHMlHtL    &    BlRCH-HlR.SCIlFELD«'!. 

Lehmann  **2, 

SCHMOKL   &   KncKEL*^^. 
SCHMORL   &   KoCKlil."^. 
AVIUAGOET^^. 
TlllBUrEL[X    iK:    LüXDE'*'^. 
BueiUE^«. 

b)   Durch  Impfversuche  Tuberkelbaainen  nachgewiesea, 
H.  Fall    Landouzy  H 

U'  Fälle  von  sicherer,  aber  erst  in  den  ersten  Lebenswochen 
'konstatierter  kongenitaler  Tuberkulose  mit  mikroskopigchem 
Tu  b  er  k  elb  azillenn  a<*  h  weis- 

Rindfleisch''^  (8 tag.  Kind. 

SABOUiiAun^**  (II tilg.  Kind;, 

8rnHOHL  it  KociiEL«^*  (12  tag.  Kind). 

lIoxL*^^  (15  tag.  Kind). 
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Vorstehende  zwölf  Fälle  sind  die  einzigen  bisher  in  der  Litterator 
auffindbaren,  bei  welchen  wir,  vielleicht  mit  Ausnahme  des  Falles  8 
(Landouzy),  den  intrauterinen  Uebergang  von  Tuberkelbazillen  als  sicher 
beim  Menschen  bezeichnen  dürfen. 

Lebküchner  (1.  c.)  welcher  nicht  so  strenge  Bedingungen,  wie  die 
oben  erwähnten  stellt,  kommt  unter  115  veröffentlichten  Fällen  zu  18 
sicheren,  ebenso  Häuser  (1.  c),  Auche  &  Chambrelent  (1.  c.)  ungefähr 
zu  der  gleichen  Anzahl,  zu  20.  Jedenfalls  ersehen  wir  aber  aus  diesen 
Zahlen,  dass  angesichts  der  ungeheueren  Zahl  mit  Tuberkulose  behafteter 
Frauen,  welche  gravide  werden,  die  Fälle  von  sicherer  kongenitaler 
Tuberkulose  beim  Menschen  wohl  eine  hohe  wissenschaftliche,  aber 
keineswegs  eine  praktische  Bedeutung  für  die  Verbreitung  der  Tuber- 
kulose beanspruchen  können.  Fälle  von  kongenitaler  placentarer 
Tuberkulose  kommen  beim  Menschen  vor,  sind  aber  äußerst 
selten. 

Betrachten  wir  die  obigen  Fälle  näher,  so  finden  wir,  soweit  Unter- 
suchungen darauf  gerichtet  wurden,  dass  die  hauptsächlichsten  tuber- 
kulösen Veränderungen  resp.  die  Fundstätte  der  Tuberkelbazillen  die 
Leber  und  deren  regionale  Lymphdrüsen  und  Gefäße  sind,  also 
diejenige  Körperregion  des  Fötus,  zu  welcher  das  placentare  Blut  zuerst 
gelangt.  Das  primäre  Befallensein  der  Leber  und  Nachbar- 
organe ist  demnach  charakteristisch  für  die  kongenitale 
Tuberkulose,  ein  Beweis,  dass  der  Uebergang  der  Tuberkelbazillen 
in  den  fötalen  Kreislauf  ausschließlich  auf  dem  placentaren  Wege  erfolgt 

Baumgarten  (1.  c.)  nimmt  dagegen  an,  dass  die  kongenital  über- 
tragenen Tuberkelbazillen  von  der  Blutbahn  aus  durch  hämatogene 
Infektion  auch  primär  in  die  kindliche  Lunge  und  Bronchialdrtlsen 
kommen  können,  so  dass  also  auch  solche  Fälle,  in  welchen  wir  eine 
primäre  Lungen-  oder  Bronchialdrüsentuberkulose  finden,  nach  Baum- 
garten kongenital  entstanden  sein  können. 

Fragen  wir  uns,  wie  in  den  obigen  Fällen  die  Tuberkulose  der  Eltern 
beschaffen  war,  so  ist  in  sämtlichen  Fällen  nur  Tuberkulose  der 
Mutter  angegeben,  und  zwar  handelte  es  sich,  soweit  Angaben  vor- 
liegen, ausschließlich  um  schwerste,  fortgeschrittenste  Fälle 
von  Tuberkulose,  an  welcher  die  betreffenden  Mütter  fast  ausnahms- 
los noch  während  der  Schwangerschaft  oder  kurz  nach  dem  Geburtsakt 
gestorben  sind.  Der  Uebergang  auf  den  Fötus  scheint,  soweit  Unter- 
suchungen in  den  betreffenden  Fällen  darauf  gerichtet  wurden,  nur  vor- 
zukommen, wenn  auch  die  Placenta  Sitz  von  Tuberkulose  ist. 
Es  ist  also  beim  Menschen  bisher  ausschließlich  in  wenigen 
Fällen  vorgeschrittenster  Tuberkulose  der  Mutter  ein  Ueber- 
gang von  Tuberkelbazillen  in  den  fötalen  Kreislauf  beobachtet 
worden. 

Bei  der  Tuberkulose  der  Rinder  scheint  dieses  Vorkomnmis  etwas 
häufiger  zu  sein. 

Wir  verweisen  in  dieser  Hinsicht  auf  die  sehr  verdienstvollen  Zu- 
sammenstellungen von  Klepp^i.  Bis  zum  Jahre  1898  lagen  nach 
Häuser  (1.  c.)  ca.  60  Fälle  vor,  in  denen  bei  Kälbern  angeborene  Tuber- 
kulose konstatiert  war.  Nach  Klepp  sind  indessen  nur  2,63^  der  von 
tuberkulösen  Kühen  stammenden  Kälber  mit  "angeborener  Tuberkulose 
behaftet.  Auch  hier  ist  das  Charakteristikum  der  kongenitalen  Tuber- 
kulose die  primäre  Erkrankung  der  Leber  und  der  portalen 
Lymphdrüsen. 
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Auch  für  die  Lepra  wurde  früher  der  erblichen  Uebertra^ng  die 
I  frrößte  Rolle  bei  der  Verbreitung  der  Krankheit  zuf^'eseli riehen  [Danielssen^ 
BöKH,  14ÄL7\  Zambaco  rAsciJA'^),  obiic  dsiSö  aber  thati^ächliche  Unter- 
euehun^sbeweise  dafür  vür!a^^en.  Besonders  durch  die  ein^eheodeo 
Studien  v.  Düeixgs'^  i,^t  indessen  aiieh  fttr  diese  Krankheit  gezeip^t 
und  durch  die  praktischen  Ertbljcre  der  Isolierimg  in  Leproserieen  als 
ricbtis:  bewiesen,  dass  die  in  einzelnen  Fallen  vielleicht  vor- 
kommende hereditäre  Uehertragung  neben  der  intravitalen 
Kantajsrion  praktisch  nicht  in  daa  Gewicht  fallt.  (Vgl.  Hellat^^). 
Im  Gegensatze  hier/Ji  bunmt  dagegen  der  hereditiiren  placentarcn 
nnd^  wie  wir  weiter  unten  sehen  werden,  auch  der  gerndnalen  Ueber- 
tragiing  bei  der  Syphilis  eine  große  praktisclie  Bedeutung  zu. 

Diese  Krankheit  kann  durch  Heredität  sich  über  weite  Vtjlksschiehten 
verbreiten,  wie  die  neuesten  Untersuchungen  v,  Dörings ^'"*  iu  der  Be- 
völkerung der  asiatischen  Türkei  ergeben  haben,  l  Je  her  den  näheren 
Meehanismus  der  erblichen  Uel>ertragung  des  Sy|ihiliscontagiunis  sind 
wir  indessen  bei  der  volligen  Unkenntnis  desselben  gänzlich  im  unklaren, 
»0  dass  Analogieechlüsse  von  dieser  Krankheit  auf  andere  hinsichtlich 
der  kongenitalen  Uebertragung  nicht  gerechtfertigt  sind. 

Wenden  wir  uns  nunmehr  zu  der  Besprechung  der  germlnaleu 
rebertragiing  v«m  Infektionserregern  seitens  der  Aszendenten  auf  die 
Deszendenten  t  so  dreht  sich  der  Widerstreit  der  Meinungen  über  ihre 
M(*»glichkeit  und  praktische  Wichtigkeit  auch  hier  wiederum  fast  ana- 
R'biießlich  um  die  beim  Menschen  chronisch  verlaufenden  Iiifektii)neü 
und  speziell  wieder  nm  die  Tuberkulose.  Denn  es  liegt  in  der  Sache 
begründet,  dass  bei  akuten  allgemeinen  Infektionen  praktisch  wohl 
kaum  der  Fall  eintreten  dürfte,  dass  eine  Befruchtung  gerade  im  f^tadium 
der  aknten  Infektion  sich  vollzieht,  also  zu  der  Zeit,  woselbst  Ei  oder 
Samen  Träger  des  betretfenden  Infektion serregers  sein  kannten. 

In  der  Tliat  liegen  tllr  die  akuten  Infekti^men  in  der  Litteratnr  hiefUr 
keine  Angaben  vor. 

Eine  um  so  größere  praktische  Wichtigkeit  schreibt  dagegen,  wie 
schon  gesagt,  Baumoartex  der  gerniinalen  Uebertragung  für  die 
Verbrettung  der  Tuberkulose  zu.  Die  Anschauungen  Baijmuautkxs 
ül^er  die  gemiiuale  Uebertragung  des  Tuberkelbacillns  wurden  besonders 
von  JoussET  il.  c),  liiFFEL  (L  c.)  uud  Maitpt  (1.  c.j  statistisch  unterstützt, 
indessen  auch  in  den  weiteren  ärztlichen  Kreisen  hat  die  Lehre  von  der 
erWichen  UebertragEngsnioglicbki^it  der  Tuberkulose  seitens  des  Vaters^ 
welche  ja  nur  eine  germinale  mittels  des  Samens  »ein  könnte,  die  größte 
VeTbreitnug: 

llvr  MGARTEN  stUtzt  sich  hei  seiner  Ansiidit,  abgesehen  von  statistigchem 
Material,  hauptHäehlich  auf  folgende  l^unkte: 

L  Die  experimentellen  Beobachtnngci!,  dass  Ilühner,  welche  mit 
Tuberkelbazilien  intizierten  Eieni  entstammen,  nach  kurzer  Zeit  Tuber' 
kiiluse  zeigen.  Dass  ferner  bei  Syphilis  beim  Menschen,  sowie  bei  In- 
*dten  fPebrine  bei  Seidenraupen,  Pasteitr,  Texaslieber  bei  Zecken, 
TL  8inTH)  der  AnsteekungSHtott'  gemiiual  auf  die  Deszendenz  sicher 
übertragen  werden  kann. 

2.  Auf  den  Nachweis  vou  Tuberkelbuzillen  in  den  fTescblechtsdrüsen, 
lloptsäeblieh  den  männlichen,  in  Hoden  und  Samen  liei  tuberkulösen 
JfeuHcbeu  und  Tieren. 

3.  Auf  die  häutige  primäre  I^okalisierung  der  Tuljerkulose  an  Körper- 
«teUen,  welche  mit  der  Außeuluft  nicht  kommniiizieren,  also  vor  einer 
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Kontagion  von  außen  geschützt  zu  sein  scheinen.  Für  aolcbe  FiUle^ 
z.  II  Ik'i  priüiiirer  Knochen-  nnd  Oeleoktuherknlose,  Solitärtnberkeb 
deis  Gehirni4,  primärer  NebenniereiitubcrkuloBC  u.  b.  w.  ghmbt  Baim- 
GARTEN  xumeis^t  tili  eine  häuiatogene  Infektion  mit  germinativ  ültt^r- 
tragenen  und  eine  Zeit  laug  hiieiit  gebliebenen  Tuberkelbazülen.  W:ls 
zunächst  die  Versuche  über  die  gerniiuative  Vererbung  bei  Hühnern  an- 
geht, so  zeigte  Maffucci"^\  dum  die  mit  Hlihnertuberkulose  kÜiiE^tlith 
infizierten  Htlhnereieru  entstuniraenden  IlUhner  bald  (20  Tage  bis  4^2  M<>- 
nate  naeh  der  fTebiirt)  au  Tuberkulose  zu  Grunde  gehen.  Bäimgabten 
(L  c)  erreichte  das  gleiche  Resultat  nicht  so  regelmäßig.  Bei  seinen  Ex- 
perimenten wurden  von  12  infizierten  und  bebrUteten  Eieni  nur  zwei 
Hühner  erhalten,  welche  später  tuberkulös  wurden.  Vei^ehieden  von 
dieser  Versudisanordnung  iöt  diejenige  Gärtners  (l  c).  Gäutxku  in- 
fizierte Kanarienvogelweihchen  intraperitoneal  mit  einer  reichlichen 
Menge  menschlicher  Tuberkelbazillen.  Im  ganzen  wurden  12  Tiere  in- 
fiziert, von  diesen  wurden  neun  Eier  erbalten,  deren  Inhalt  unter  allen 
Kautelen  Meerschweinchen  in  die  Bauchhöhle  injiziert  wurde.  Von  den 
Meerschwein  eben  wurden  zwei  tuberkulös.  Diese  Versuche  zeigen  alöo^ 
dass  bei  Vögeln  bei  chronischer  Banchfelltuberkulose  Tn- 
berkelbazillen  in  das  Ei  gelangen  können.  Indessen  sind  alle 
diese  Experimente  mit  Vogeleiern,  wie  Hauser  [L  c.)  bereits  hervorhob, 
tllr  die  Verhaltnisse  heim  Mcusehen  ebensowenig  heranzuziehen  wie  die 
oben  erwähnte  germinale  IJebertragnng  durcli  losekteneier,  da  ?icli 
beide  nach  Bau  und  Entwicklung  biologisch  zu  sehr  von  dem  mensch- 
lichen Ei  unterscheiden.  Letzteres  ist  ein  holoblastisehes,  ersteres  mm^ 
blastisciu  Abgesehen  davon  beweisen  sie  indessen  für  die  Praxis  iiucb 
deshalb  nicht  das  Vorkommen  eiuer  gleichen  germinativen  Infektiou 
durch  das  Ei  des  Menschen,  da  ja  bei  spontaner  Tuberkulose  des  Men- 
schen und  ausgetragenem,  lebenstahigem  Kinde  eine  gleich  reichliche 
Infektion  des  Eies  wie  in  den  obigen  Versuchen  überhaupt  nicht  vor- 
kommen kann. 

In  der  That  haben  Untersuchungen  über  den  Tuberkelbazillengehalt 
der  weiblichen  Keimdrüsen  bei  Lungentuberkulose  des  Men- 
schen ergeben,  dass  die  Ovarien  keine  TEberkelbazillen  enttietten 
(Wkstermavek^^  A,  Jäi  KU  l.  c.l.  Kur  Jackii  erhielt  einmal  positiven 
Befund  bei  einer  Frau  mit  tuberkulöser  Peritonitis,  indessen  ist  die^r 
Befund  natürlich  für  die  Annahme  des  Uebergangee  von  Tuberkel- 
bazillcn  in  das  Ei  nicht  zu  gebrauchen.  Ja,  AccoNCl^*^,  welcher  l>ei 
Kaninehen  experimentell  eine  Ovarialtuberkulose  durch  Injektion  v«ni 
Tuberkelbazillen  in  die  Ovarien  erzeugte,  konnte  bei  uaikroskopiiicber 
Untersuchung  Follikel  und  i)vula  stets    frei   von  Bazillen    konstatieren. 

Während  also,  wie  wir  sahen,  für  die  placentare  Ucbertrairuug 
seitens  der  Mutter  auf  die  Frucht  experimentelle  und  ]>raktisehe  Er- 
fahrungen vorliegen,  ist  für  das  Vorkommen  einer  germinalcn 
Uebertragung  uns  bekannter  Infektionserreger  seitenö  der 
Mutter  bisher  kein  thatsaeh lieher  Beweis  vorhanden, 

!r:^ehr  eingehend  wurde  gleichfalls  die  Frage,  ob  seitens  des  Täters 
durcli  das  Sperma  Tuherkelbazillcn  germioal  auf  das  Ei  und  damit  ani 
die  Frucht  übertragen  werden  können,  studiert. 

In  dieser  Hinsicht  sind  besonders  die  Arbeiten  zu  nennen,  welche 
sich  mit  dem  Vorkommen  von  Tuberkel hazillen  im  gesunden 
Hoden  und  Samen  von  tuberkulösen  Menschen  nnd  Tieren 
beschäftigen. 
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Jaki^*  will  anter  8  Fällen  vod  Plithisikera  fthifmal  Tuberkel- 
bazillen  im  Hoden  auf  Sclioiücn  gefunden  liabeiL  Diester  Befund  ist 
um  80  auffallender,  al«  seitdem  fast  niemals*  mehr  von  einem  Unter- 
sucher m  der  gesunden,  von  Geoitaltuberkulose  freien  Ilodensiubstiinz, 
bei  Phthisikern  'ruberkellKizilleu  gefunden  wurden,  sellfst  niclit  in  f^olelien 
Rllleu*  in  weleben  sieb  das  Öperma  tiiberkelbazilleDlialtig  erwies. 

So  konnten  Kohlff*^^  E.  WEsxEnMAYKR  (L  c),  8pano^=',  WAr.TiiER'^' 
DoBROKLONSKLi*-\  A-  Jackh  (1.  c.  iu  der  Hodensiibstanz  von  Tuberku- 
lösen, sofern  der  IJoden  nicht  selbst  Sitz  der  tiilierkiiloseu  Erkrankung 
war,  mit  Ausnahme  eines  Falles  von  jAfKii  und  eines  Falles  von 
Westeumayeh»  in  dem  es  sich  um  akute  Miliartuberkulose  bandelte, 
weder  mikroskopisch  noch  bei  Verimpfung  unf  Tiere  Tuberkel- 
bazillen naebweisen.  Dagegen  ist  das  Vorkommen  von  Tu- 
berkelbazilleu  im  Samen  Tuberkulöser  zwar  in  seltenen 
Fällen  aber  doch  mit  Sicherheit  erwiesen.  (3  Falle  von  JÄrKii 
(1.  c.)  5  Fälle  von  Si*ano  (1.  c.}.  Letztere  Befunde  sdieinen  mir  nicht 
ganz  sicher,  da  Spanö  angiebt,  aus  dem  Samenblaseninhalt  von  Leichen 
sogar  Reinkulturen  von  ''ruberkelbazillen  erhalten  zu  haben^  In 
allen  8  Fällen  bandelte  es  sieb  um  schwerste  tüdlicb  ver- 
laufene Tuberkulose  der  Lungen  mit  Komplikationen  in  an- 
deren Orga  neu. 

Bei  der  experimentellen  Prüfung  dieser  Frage  durch  LÄNDOüzy<& 
Maktin^'^j  Cavagxis  (h  e.],  MAFFrcci**^,  Gäktneh  (1.  c,),  Jäckh  (L  e.) 
ergab  sich  das  gleiche  Resultat,  dass  das  Vorkt^mnien  von  spärlieben 
Tuherkelbazillen  im  Samen  tuberkuloser  Tiere  (mit  Ausschluss  von  Ge- 
nitaltuberkulose)  möglieb  ist.  Auch  hier  handelte  es  sich  dann  stets  um 
schwerst  tuberkulös  infizierte  Tiere,  die  kurz  darauf  der  In- 
tektion  erlagen. 

Wie  minimal  indessen  selbst  in  den  Fällen,  in  welchen  der  Samen 
spärliebe  Tuberkclbazillen  enthalt,  die  Gefahr  ist,  dass  eine  Infektion 
des  Eies  statttindet,  zeigen  die  betreffenden  Tierversuebe  Gäetkeus. 
Unter  43  Versueben  an  Kaninchen  und  MeerBch weinchen,  in  welchen 
experimentell  sogar  eine  Hoden  tuberkulöse  des  Vaters  erzeugt  worden 
war,  und  der  Samen  sieb  in  jedem  zweiten  Falle  tuberkelbazillenhaltig 
erwies,  konnte  nicht  ein  einziges  Mal  bei  der  vom  tuberkulösen  Vater 
stammenden  Frucht  Tuberkelbazillen  nachgewiesen  werden ,  dagegen 
kam  es  öfters  intVdge  Kontagi<m  zu  einer  GenitaUubcrkulose  beim 
Weibchen.  Gähtkek  weist  rechnerisch  nach^  dass  selbst  angenommen 
in  jedem  Samenerguss  eines  tuberkulösen  Mannes  seien  10  Tuberkel- 
bazillen  —  eine  viel  zu  hoch  gegritl'ene  Zahl  —  trotzdem  bei  den  durch- 
schnittlich 227  Millionen  Speimatozoün  im  Erguss^  auf  22,7  Millionen 
Spemiatozoen  erst  ein  Tuherkelbaeillus  kommen  würde.  Die  Wahr- 
scheinlichkeit von  Befruchtung  und  gleichzeitiger  Infektion  wäre  selbst 
unter  diesen  Umstanden  1 :  22  J  Millionen.  Gegenüber  diesen  Thatsaeben 
fällt  die  experimentelle  Arbeit  von  Friedmaxn^^  nicht  in  das  Gewicht. 
FßiEDMANN  injizierte  Kanineben  sofort  naeb  der  Begattung  eine  Tuberkel- 
bazillenaufschwemmung in  die  Vagina,  tötete  die  Tiere  nach  B  Tagen^ 
und  wies  nun  in  Bchnittrcihen  der  Embryonen  Tuberkelbazillen  nach. 
Abgeseben  davon,  dass  ein  solches  Experiment  prinzipiellen  beweisenden 
Wert  nur  hätte^  wenn  in  den  lebenden  Jungen  Tuberkelbazillen  ge- 
fdiiden  würden,  so  sind  nach  dem  soeben  Auseinandergesetzten  die  Ver- 
hältnisse in  diesem  Experimente,  in  welchem  eine  Bazillenaufschwemmung 
mit  zahlb»öen  Tuberkelbazillen  injiziert  wurde,  so  grundverschieden  von 
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den  unter  natürlichen  Umständen  vorkommenden,  daas  irgend  ein  KUck- 
ßchluss  davon  wohl  nicht  angäugij]^  ist. 

Wir  eraehen  Bomit,  dass  wir  bisher  keinen  thatsäehlichen 
Anhaltspunkt  für  die  hereditäre  Uebertragung  des  Tuberkel- 
baeillus  auf  die  Frucht  mittelst  Spermas  des  Vaters  be- 
sitzen. 

Auch  ftir  Lepra  liegen  keinerlei  Beweise  einer  germinaleu  Ueber- 
traguug  vor,  obzwar  bei  dieser  Krankheit  die  S|>ezifi8chen  LufektiiiDs- 
erreger  häufig  in  den  KeiiDdrüscn»  besonders  den  Hoden  gefunden 
werden.  Indes^sen  ist  bei  der  bisherigen  Nichtübertragbarkeit  des  Lepra- 
bacillas  auf  künstliche  Nahrl>öden  und  Tiere  (s.  Kap.  Leprabacillufi 
Bd.  II)  ein  experimentelles  Studium  dieser  Frage  unmöglich  gewesen. 

Dagegen  liegen  für  die  Möglichkeit  der  germinalen  Ueber- 
tragung  der  Syphilis  sowohl  seitens  des  Vaters  wie  der 
Mutter  sehr  zahlreiche  Beobachtungen  und  Beweise  aus  der 
täglichen  Praxis  vor. 

Viele  Autoren,  welche  auf  Grand  der  in  diesem  Kapitel  ausernauder- 
gesetzten  Beobaclitungen  und  Experimente  das  häufige  Vorkommen  einer 
erbliehen  Uehertraguug  des  Infektionserregers  selbst  ablehnen,  nehmen 
dagegen  an,  dass  eine  spezifische  größere  Empfindlichkeit  gegen  den 
Infektions8toft\  also  eine  besondere  Disposition,  von  den  Aszendenten 
tibertragen  wird.  Hierdurch  sollen  derartige  Deszendenten  mehr  m 
der  betreffenden  Infektion  neigen  als  andere  (llArsKU  1.  e.  MAiiTiis'^' 
Experimentell  ;(jÄktner,  IIauseu  l  c.)  licli  sich  dafür  )>ei  Tuberkulu^c 
bisher  kein  Beweis  beibringen,  indem  die  von  tuberkulösen  Tiereo 
abstammenden  Jungen^  sofern  sie  von  den  tuberkulösen  Eltern  p^ 
trennt  wurden,  nicht  häutiger  an  Tuberkulose  erkraokten  als  andere 
Tiere.  Tükhan'^'-'  nimmt  auf  Urund  statistischer  Beobachtungen  bo^t 
an,  dass  sieh  ein  bestimmter  *  Locus  minoris  resistentiae*  für  eine 
spätere  tuhcrivutöse  Infektion  vererbe,  indem  er  sehr  häufig  eine  ToUe 
Uebereinstimmung  der  Lokalisation    der  Tuberkukjse    zwischen  Eltern, 

fand. 


glaubt  auf  Grund  von  Experimenten  ^  dass   die  »Gifte« 


Kindern  und  Geschwistern 

CAliRIKttE"** 

der  Tuberkelbazillen,  w^elche  auf  den  elterlichen  Organismus  einwirkten, 
die  Nachkommenschaft  für  Tuberkelbazilleninfektion  enipfäDgliehcr 
machen, 

Charri?*  &  RniiE^'-^  kommen  auf  Grund  der  Untersuchung  der 
Toxizität  des  Urins  (s.  Kapitel  -Wesen  der  Infektion <)  von  tuberkulös  be- 
lasteten Neugeborenen  zu  dem  Kesultate,  dass  zuweilen  bei  NengeboreneD, 
die  von  tuberkulösen  Müttern  stammen,  der  Organismus  Anomalieen  be- 
züglich des  Gewichtes,  und  der  Urinbeschaffenheit  zeigt.  Sic  sehen  darin 
Umständej  welche  tlie  Infektion  liegünstigeu.  Mit  Recht  weist  liArMGAKTEN 
(Bemerkung  zum  Referate  in  Jahresbericht  1897  Ö.  600)  demgegenlll)er 
daraufbin,  dass  zwischen  den  angegebenen  Anomalieen  und  einer  »Dis- 
position» zur  Tuberkuloöe  keinerlei  Zusammenhang  festgestellt  ist. 

KoBiN  <&  BiNET^'*  sehen  in  vermehrter  Salzausscheidung  und  in  ver- 
mehrtem respiratorischem  Gasweehsel  die  Zeichen  einer  derartigen  er- 
erbten Prädiöposition  zu  Tuberkulose.  Auch  für  den  Zusanimenhnng 
dieser  Symptome  mit  einer  Disposition  zu  tuberkulöser  Erknmkimg 
liegen  bisher  keine  sicheren  Anhaltspunkte  vor 

Vielnjclir  finden  die  Thatsachen^  welche  für  eine  verschiedene  io^- 
dividuelle  Empfänglichkeit  gegenüber  einer  Infektion  sprechen,  80W*!it 
wir  sie  bisher  experimenteU   ergründen  konnten,    ihre   Begründung  ii^ 
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g^uiz  bestimmten  biologischen  Stoffen  und  Funktionen  von  Eörperzellen 
ixiid  Säften.  Diese  Punkte  werden  in  Band  lU  ausführlich  auseinander- 
g-esetzt  werden  (cf.  Kapitel  »Vererbung  der  Immunität«,  »Natttrliche 
Lmmanität«  und  »Disposition«  in  Bd.  lU). 

Diese  angeborenen  Waffen  des  Organismus  können  individuell 
schwanken,  und  es  ist  denkbar,  dass,  wie  der  Organismus  andere  bio- 
lo^sche  und  physiologische  Individualitäten  auf  die  Deszendenz  ver- 
erbt, so  auch  diese  Stoffe  in  ihrer  Menge  und  Funktionsintensität  von 
dem  Faktor  der  Vererbung  beeinflusst  werden  können.  Indessen  ex- 
perimentelle thatsächliche  Beweise  liegen  bisher  nicht  dafür  vor. 

Unter  allen  Umständen  indessen  tritt  der  erbliche  Einfluss 
bei  allen  uns  bekannten  Infektionen  gegenüber  der  Eontagion 
^rährend  des  Lebens  in  praktischer  Beziehung  vollständig 
zurück.  Die  Bekämpfung  jeder  Infektionskrankheit  muss  bei  der  Ver- 
hütung der  intravitalen  Kontagion  einsetzen. 

Was  Häuser  (1.  c.)  für  Syphilis  und  Tuberkulose  mit  Recht  sagt, 
gilt  für  alle  uns  bekannten  Infektionen:  »nicht  durch  Vererbung, 
sondern  durch  stets  erneute  Ansteckung  erhält  sich  jede  In- 
fektion im  Menschengeschlecht.« 
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IX. 

Die  allgemeinen  Methoden  der  Bakteriologie. 

Von 

Dr.  E.  Friedberger 

in  Königsberg  i.  Pr. 


L  Kapitel. 
Methoden  der  Bakterienbetrachtung. 

A.  Die  optischen  Apparate  zur  bakteriologischen  üntersachung. 

1.  Das  Mikroskop.     Der  optisohe  Apparat  des  Mikroskops. 

Das  für  die  Zwecke  der  bakteriologischen  Untersuchung  zur  Ver- 
wendung kommende  Mikroskop  erfordert  sowohl,  was  das  Stativ,  wie 
vor  allem  den  optischen  Apparat  anlangt,  eine  Reihe  von  besonderen 
Einrichtungen,  deren  das  zu  anatomischen  Untersuchungen  gebräuchliche, 
wenigstens  für  die  gewöhnlichen  Zwecke,  nicht  bedarf. 

a)  Das  Objektiv  im  allgemeinen. 

Die  Linsen  des  optischen  Systems  sollen  apianatisch  sein,  d.  h.  so- 
wohl in  Bezug  auf  die  sphärische  wie  chromatische  Aberration  korrigiert 
Pein.  Die  sphärische  Aberration  kommt  dadurch  zustande,  dass  be- 
sonders bei  den  Linsen  mit  kleinem  Krümmungsradius  die  Brennweite 
der  Kandstrahlen  kleiner  ist  als  die  der  Strahlen  in  der  Nähe  der  opti- 
schen Axe.    Auf  diese  Weise  entstehen  verschwommene  Bilder. 

Die  chromatische  Aberration  ist  Folge  der  verschiedenen  Brennweite 
der  beim  Durchgang  durch  die  Linse  in  die  einzelnen  Spektralfarben 
zerlegten  Strahlen  des  homogenen  Lichtes. 

Durch  geeignete  Krümmung  der  Linsenoberfläche  resp.  durch  Kombi- 
nation verschiedener  Glassorten  und  Zusammensetzung  verschiedener 
Linsen,  lassen  sich  diese  Fehler  bedeutend  verbesseni. 

Die  bei  der  Verwendung  derartiger  aplanatischer  Linsen  noch  bleiben- 
den geringen  Farbenreste  »sekundäres  Spectrum«  und  die  Reste  der 
sphärischen  Aberration  werden  durch  die  ZEissschen  Aprochromat- 
objektive  in  Verbindung  mit  den  Kompensationsokularen  beseitigt. 

Da  für  die  Betrachtung  bakteriologischer  Präparate  mittlere  Ver- 
/n^Bemngen  in  der  Regel  nicht  zur  Anwendung  kommen,  genügt  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  ein  schwaches  Objektiv  (Leitz  3.  Zeiss  AA)  neben 
dem  wichtigen  Immersionsobjektiv. 


398  E.  Friedberger, 

b]   Die  Immersionslinse. 

Das  Prinzip  der  Immersion  wnrde  znerst  von  Amici  angewandt;  die 
»homogene  Immersion«  rührt  von  Stephenson^  her.  Vor  allem  aber  hat 
sich  Abbä^  bohe  Verdienste  um  die  Berechnung  und  Konstruktion  der 
Immersionslinsen  erworben. 

Bei  der  Immersionslinse  wird  zwischen  Deckglas  und  Frontlinse  eine 
Flüssigkeit  gebracht,  die  den  gleichen  Brechungsexponenten  wie  Glas 
besitzt,  nämlich  Cedernöl  (»homogene  Immersion«).  Dadurch  wird  die 
Brechung  an  der  unteren  Linsenfiäche  gänzlich  aufgehoben  und  es  ge- 
langen Strahlen  in  das  Objektiv,  die  beim  Uebertritt  aus  dem  Deckglas 
in  Luft  statt  in  Cedernöl  vom  Einfallslot  abgelenkt  und  nicht  in  das 
Objektiv  dringen  würden. 

Auf  diese  Weise  ist  es  möglich,  Strahlenkegel  von  größerem  Oeffhungs- 
winkel  (der  Winkel,  den  die  Randstrahlen  mit  dem  Brennpunkt  der  Linse 
als  Scheitel  bilden)  als  bei  den  gewöhnlichen  Svstemen  (Trockensystem; 
zu  benutzen.  Eine  Linse  mit  an  und  für  sicn  geringerem  Oefinnngs- 
winkel  kann  umgekehrt  mehr  Strahlen  aufnehmen,  falls  sie  mit  dem 
Objekt  durch  eine  homogene  Flüssigkeit  verbunden  ist,  als  eine  Trocken- 
linse von  größerem  Oeflfhungswinkel,  weil  bei  dieser  ein  Teil  der  Strahlen 
durch  Ablenkung  verloren  geht.  Es  kommt  also  für  das  »Auflösungs- 
vermögen« eines  Linsensystems  neben  dem  Oeflfhungswinkel  noch  vor 
allem  der  Brechungsexponent  des  zwischen  Deckglas  und*Frontlinse  be- 
findlichen Mediums  in  Betracht.  Der  OeflFnungswinkel  ist  bei  einem 
Trockensystem  stets  kleiner  als  180°.  180°  könnte  er  theoretisch  be- 
tragen, wenn  das  Objekt  in  der  unteren  Linsenfläche  läge.  In  diesem 
Falle  wäre  der  Sinus  des  halben  OeflFnimgswinkels  (gebildet  von  einem 
Randstrahl  und  der  optischen  Axe  der  Linse)  =  1. 

Bei  der  Verwendung  der  Immersion  wird  der  Sinus  entsprechend  dem 
Brechungsexponenten  des  Immersionsmediums  kleiner.  Es  können  theo- 
retisch um  so  viel  größere  Strahlenkegel  benutzt  werden,  bis  der  Sinus 
des  halben  Oeflfnungswinkels  wieder  =  1  ist.  (Auf  Luft  reduziert 
Strahlenkegel  von  einem  Oeflftiungswinkel  über  180°.) 

Das  Produkt  aus  dem  Sinus  des  halben  Oeffnungswinkels  mit  dem 
Brechungsexponenten  der  Immersionsflüssigkeit  bezeichnet  Abbe  als  die 
numerische  Apertur. 

c)  Der  ABB^sche  Beleuchtungsapparat 
Neben  der  Immersionslinse  bildet  der  Beleuchtungsapparat  nach  Abbe 
(Fig.  1)  einen  wesentlichen  Bestandteil   des  Bakterienmikroskops.    Er 
setzt  sich  aus  Spiegel,  Irisblende  und  Kondensorsystem  zusammen. 

1.  Kondensor.  Der  Kondensor  besteht  aus  einem  Linsensystem.  Der 
Brennpunkt  der  Kondensorlinsen  liegt  für  parallele  Strahlen  sehr  nahe 
der  Objektebene,  wodurch  ein  Strahlenkegel  von  sehr  großem  Oefinungs- 
winkel  zu  dem  Objektiv  gelangt. 

Der  ganze  Beleuchtungsapparat  muss  in  der  Richtung  der  optischen  Axe 
(d.  h.  nach  oben  und  unten)  verschiebbar  sein,  da  der  Vereinigungs- 
punkt der  von  der  Lichtquelle  ausgehenden  Strahlen,  der  sich  möglichst 
nahe  an  der  Objektebene  befinden  soll,  je  nach  der  Entfernung  der  Licht- 
quelle verschieden  hoch  liegt. 

2.  Spiegel.  Die  meisten  Strahlen  werden  dann  in  dem  Objekt  ver- 
einigt, wenn  sie  parallel  die  Kondensorlinse  trefl*en.  Dies  ist  aber  bei 
Verwendung  des  Hohlspiegels  nicht  der  Fall,  er  liefert  konvergente 
Strahlen.    Daher  ist  bei  dem  Gebrauch  des  ABBESchen  Beleuchtung»- 
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apparates  in  der  Regel  der  Planspiegel  zu  benutzen,  der  Hohlspiegel 
nur  bei  naher  Lichtquelle  und  Anwendung  schwacher  Vergrößerung. 

3.  Blende.  Nicht  für  alle  Zwecke  ist  die  bei  Verwendung  des  Be- 
leuchtungsapparates erzielte  maximale  Beleuchtung  des  Objekts  angezeigt. 
Man  unterscheidet  nach  R.  Eoch^  zwei  Arten  mikroskopischer  Bilder, 
das  Strukturbild  und  das  Farbenbild.  Das  Struktarbild  kommt  durch 
Differenzen  im  Lichtbrechungsvermögen  der  einzelnen  Teile  des  Präparates 
mit  der  Einschlussmasse  zustande.  Anders  entsteht  das  Farbenbild,  bei 
dem  das  Bild  nicht  durch  Diffraktion  der  durchgehenden  Strahlen,  sondern 
durch  Absorption  der  Strahlen  an  den  gefärbten  Elementen  erzielt  wird. 


Fig.  1. 

Es  leuchtet  ohne  weiteres  ein,  dass  für  die  Erzeugung  des  aus  Linien 
and  Schatten  bestehenden  Strukturbildes  die  maximale  Beleuchtung  un- 
geeignet ist.  Hier  ist  der  Kondensor  ganz  auszuschalten,  was  bei  den 
neueren  Mikroskopmodellen  sehr  bequem  durch  seitliches  Herausklappen 
mittels  eines  Schamiergelenkes  zu  bewerkstelligen  ist  (s.  Fig.  1),  oder  in 
seiner  Wirkung  durch  die  Einschaltung  der  enggestellten  Irisblende  auf- 
nbeben.  Bei  der  Betrachtung  gefärbter  Präparate  ist  die  Blende  ganz  zu 
Offnen,  damit  ein  Beleuchtungskegel  von  möglichst  großer  Oeffnung  er- 
nelt  wird,  der  das  Strukturbild  auslöscht. 

Die  Blenden  befinden  sich  an  einem  Träger  zwischen  Spiegel  und 
Kondensorlinse  nahe  dem  Brennpunkt  der  letzteren. 
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Am  Blendungsträger  ist  ein  Zahn-  und  Triebwerk  angebracht,  rer- 
mittels  dessen  die  Irisblende  zur  Erzielung  einer  schiefen  Beleuchtung 
nach  der  Seite  verschoben  werden  kann. 

d)  Die  Leistungsfähigkeit  des  optischen  Apparates. 

Der  wesentliche  Bestandteil  des  Mikroskops  ist  das  Objektiv  und  die 
VergröBerung  in  erster  Linie  von  diesem  abhängig.  Zu  starke  Okulare 
sind  in  der  Regel  zu  vermeiden,  da  sie  nur  die  Fehler  des  ObjektivB 
vergrößern. 

Für  die  Leistungsfähigkeit  des  Objektivs  und  damit  die  Leistungs- 
fähigkeit des  Mikroskops  sind  die  folgenden  3  Momente  zu  berück- 
sichtigen. 

1.  Das  VergröBerungs vermögen;  es  ist  umgekehrt  proportional  der 
Brennweite  des  Objektivs. 

2.  Das  Begrenzungsvermögen,  d.  h.  das  Vermögen,  ein  scharfes  Bild 
ohne  Farbenringe  zu  geben;  es  ist  von  der  genauen  Zentrierung  der  Linsen 
und  Aufhebung  der  sphärischen  und  chromatischen  Aberration  abhängig. 

3.  Das  Auflösungsvermögen,  d.  h.  die  Fähigkeit  des  Objektivs,  die 
feineren  Strukturen  des  Objekts  zur  Darstellimg  zu  bringen.  Das  Auf- 
lösungsvermögen ist  abhängig  von  der  Größe  der  numerischen  Apertur. 


Fig.  2. 

Durch  eine  zu  starke  numerische  Apertur  wird  jedoch  andererseits 
wieder  das  Begrenzungsvermögen  herabgesetzt. 

Zur  Prüfung  des  Begrenzungsvermögens  lassen  sich  mikroskopische 
Schnitte  verwenden,  die  aus  scharf  umgrenzten  Elementen  bestehen. 
Sehr  gut  kann  man  das  Begrenzungsvermögen  an  den  Rändern  ge- 
brochener Exemplare  von  pleurosigma  angulatum  studieren.  Die  Ränder 
müssen  scharf  sein  und  dürfen  nur  schmale  Farbensäume  haben. 

Zur  Prüfung  des  Auflösungsvermögens  eignet  sich  gleichfalls  diese 
Diatomee.  Mit  schwachen  Vergrößerungen  erscheint  sie  gestreift,  bd 
stärkerer  tritt  Felderzeichnuug  auf,  bei  Wasserimmersion  erscheinen 
regelmäßige  Sechsecke  und  bei  noch  stärkerer  Vergrößerung  lösen  sich 
die  Sechsecke  in  Kreise  auf,  zwischen  denen  dunkele  Punkte  liegen. 

2.  Nebenapparate  des  Mikroskops. 
a)  Zeichenapparate: 
Bei   allen  Zeichenapparaten  wird  im  Prinzip  durch  Brechung  oder 
Reflexion   an    Prismen    und   Spiegeln   das   Bild   auf  die  Zeichenfläche 
projiziert  und  gleichzeitig  diese  und  das  Objekt  sichtbar  gemacht 

Beim  ABHEschen^  Zeichenapparat  (Fig.  2)  wird  nach  Anbringen  des- 
selben auf  dem  Okular  die  Zeichentiäche  durch  zweimalige  Reflexion  an 
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einem  seitlichen  Planspiegel  und  der  versilberten    Hypothenusenfläche 
eines  dem  Okular  aufsitzenden  Prismas  sichtbar  gemacht.     Das  Objekt 
wird  durch  eine  runde  Oeffnung  im  Silber- 
belag des  Prismas  mittels  eines  zweiten  mit 
der  Hypothenusenfläche  an  das  erste  an- 
gekitteten, durchsichtigen  Prismas  direkt 
beobachtet.    Das  Doppelprisma  kann  zur 
Seite  geklappt  werden,  wodurch  das  Oku- 
lar der  direkten  Beobachtung  zugänglich 
wird.    Das  Licht  der  Zeichenfläche  lässt 
mh  durch  Rauchgläser  abdämpfen,  die  au 
der  Mantelfläche  einer  über  das  Prisma 
gestülpten  Kappe  angebracht  sind. 

Bei  einem  von  Schiemenz*^  eingeführ- 
ten Zeichenokalar  (Fig.  3)  ist  ein  Prisma  in 
das  Okular  seitlich  eingesetzt.  Durch  eine 
zweimalige  totale  Reflexion  an  den  Seiten- 
fiächen  des  Prismas  wird  die  Zeichenfläche 
sichtbar  gemacht.  Dämpfung  der  Zeichen- 
fläche geschieht  durch  Einschalten  grauer 
Glasplättchen  vor  die  Prismafläche. 

Bei  demZeichenokular  von  Oberhäuser 
befindet  sich  ein  Prisma  im  Innern  des 
rechtwinklig  abgebogenen)  Okulars,  ferner 
ein  kleineres  außerhalb.  Die  beiden  Pris- 
men reflektieren  das  Bild  des  Objektes  so, 
im  es  auf  dem  Papier  gesehen  wird.  An 
dem  kleineren  Prisma,  das  schmäler  ist  als  die  Pupille  des  Auges,  kann 
man  vorbeisehen  und  so  gleichzeitig  den  zeichnenden  Bleistift  beobachten. 


r^^D 


\ 


Fig.  3. 


b)  Mikrometer, 
bie  Skala  des  Mikrometers  ist  entweder  in  Glas  geritzt  oderiauf  Glas 
photographiert  und  in  diesem  Falle  noch  mit  einem  Schutzplättchen  aus 
Glas  bedeckt  Man  unter- 
scheidet Okular-  und  Objek- 
tiirmikrometer.  Das  Objektiv- 
mikrometer dient  nur  zur  Be- 
stimmung des  Mikrometer- 
wertes des  Objektivs.  Die 
Größe  der  Objekte  wird  mit 
Hilfe  des  Okularmikrometers 
gemessen;  dasselbe  ist  zwi- 
schen Augen  und  Eollektiv- 
lioie  des  Okulars  eingefügt. 
DieAngenlinse  ist  zur  scharfen 
Emstellung  des  Mikrometers 
verechiebbar. 

DasOkularmikrometermisst 
mir  die  GrOBe  des  virtuellen 
Bildes.   Die  wahre  Größe  des 

Obiekts  erhält  man  durch  Multiplikation  der  Zahl  der  von  ihm  aus- 
^ereftlUen  Teilstriche  des  Okularmikrometers  mit  dem  vorherbestimmten 
jfikrometerwert  des  Objektivs. 


Fig.  4. 


HBWtacih  In  palkogtan  Kikroorguiismen.  I. 
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Für  genauere  Messungen  dieut  das  Okularscbraiibenmikroineter  tFig.4i, 
bei  dein  über  den  iui  Okular  augebruehten  Maßstab  mittels  Drehung 
einer  außen  betindliehen  Trommel  eine  Ötriebrnarke  bingeführt  wird. 
Auf  der  Trommel  ist  eine  Teilimg  aogebracbt,  die  mit  Hilfe  eines 
Objektmikroraeters  tllr  jede  Linseukombination  besonders  geaicht  wer- 
den mus8. 

c)   Okular^ähloctz. 

Okularzählnetze  (nach  Heim}  dieneu  zur  Keimzahlimg  auf  dicht- 
bewachsenen  Platten,  Dieselben  sind  auf  der  Oberflaehe  mit  einem 
quadratiBchen  Liniennetz  durchzogen. 

d)  Zeigerokular 
In  diesen  Okularen 
ist  zwischen  beide  Oku- 
larlinsen ein  Zeiger  ein- 
gefllgt,  der  versehieldrar 
ist  und  so  mit  j^eiuer 
Spitze  beistimmte  Pni- 
paratstellen  für  die  De- 
monstration markieren 
kann. 

ei    Beweglicher  Ob- 
jekttisch ;Fig>  5). 
Derselbe    dient   znr 
genauen      Durchnmete- 
rung  der  Präparate  nni 
Fi^.  5.  7jir     jcderzeiti^en     j^e- 

niiuen  Einstellung'  be- 
stimmter 8tclU^n  des  Präparats.  Die  Verschielmng  des  auf  den  Ühjekt- 
tisch  eingeklemmten  Präparates  ertolgt  vermittels  zweier  dureli  seitlitijL* 

Triebköpfe  beweglicher  t^ 
einander  senkrecht  i^tebeu- 
der  Sfh litten.  Diese  laufen, 
jeder  längs  einer  Skala,  ao 
der  die  jeweilige  Stelle  de^ 
Präparats  mittels  Noniiis  al»^ 
gelegen  nnd  stets  wieder  ein- 
gestellt werden  kann. 

f)  Heizbare  Objekttisch  ^ 
und  Mikrriskopbrat- 
sch  ranke. 
Dieselben  gestatteo  di«* 
Beobaehtung  lebender  Bak- 
terien  unter  bestimmten  von 
der  AuBentemi>eratur  au:ib- 
hängigen  konstanten  Wünnr 
graden. 
Der  heizbare  Objekttiseh  nach  M.  ScHri/rzE^  (Fig.  6)  besteht  aas 
einem  Metalltisch  mit  Kondensor  und  Thermometer  znr  Ablesung  der 
Temperatur.    Die  Erwärmung  erfolgt  durch  Flammen^  die  sieb  unter  zwei 
seitlich  am  Tisch  augebraeliten  flligelartigen  Ansätzen  befinden 


Fig.  B. 
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>er  heizbare  Objekt  tisch  nach  L.  Pfeiffer'  (Fig.  7)  besteht  aas 
a  Glaskasten,  dnrch  den  entsprechend  erwärmtes  Wasser  durch- 
tet  wird.  Der  Tisch  kann 
:t  als  Objektträger  — 
i  er  einen  Einschliff  be- 

auch  als  hohlgeschlif- 
•  Objektträger  —  benutzt 
en. 

Luf  dem  gleichen  Prinzip 
lit  der  SxRiCKERsche  heiz-  Fig.  7. 

Objekttisch,    bei    dem 
Qcs  Wasser  durch  eine  Metallkammer  mit  eingefügtem  Thermometer 
hgefbhrt  wird. 


Fig.  8. 


lin  durch' elektrischen  Strom  heizbarer  Objekttisch  wurde  von  Stein  ^ 
neuerdings  von  Kraus  ^  angegeben.    In  dem  hohlen  Objekttisch  liegt 
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W 


^><, 


eine  Silbers]>irale,  die  darch  einen  Batteriestroui  erwärmt  wird,  und  ihrer- 
«eitH  das  den  Objekttiach  erflillende  Faraffinöl  wärrot.  Die  KeguHemng 
erfolgt  dnreli  ein  elektrisch  eiiistelibaret^  Kontiiktthermonietcr. 

Die  Schwankungen,  denen  die  Temperatur  in  den  gewolinlieben  beiz- 
baren  Objekttiscben  unter  dem  EinduKs  der  Außentemperatur  aiisgej^etzt 
ist»  werden  am  besten  vermieden j  wenn  man  das  giim.e  Mikroskop,  wie 

es  Sa<;hs  ( *  Lehrbucb- 
der  Botanik*,   zuerst 
gethau  bat,    in  eiuen 
nach  Art  eines  Bmt- 
sehranke»  (s.  8.468 
eiri^eriehteteDj     d<!p- 
pelwandigen,      heiz- 
baren Kasten  eintietzt, 
aus  demnurderTuliu^ 
herausnigt.  DerLictit- 
einfall    lindet    dunli 
die  augGlasbesteheü- 
de    Vorderwaud  (h^ 
Selirankes  statt.    Die 
Verschiebung  der  01^ 
jekte      ertolgt      vnn 
au  Ben    durch    beson- 
dere    Vorrichtuntrm 
Die  Regulierung  unJ 
Heizung    findet  naib 
demselben       PnDÄi|i 
statt,    wie   es  weiter 
unten  für  die  gewöhn- 
liehen   Brutschrünko 
geschildert  wird.  Der- 
artige Mikroskopbrut- 
sebränke    sind   unter 
anderem  von  L.  Ffeif- 

NuTTAiJ2;Fig,H,oiid 
von  Pletin  J^  (Fig.  9) 

angegeben.       Der 
PLKHNsche    Schrank 
besitzt  zur  Tempera- 

turregulierong  da« 
S,  469    besehrieheoe 
Kontaktthermometer, 


mää 


h 


Fig.  9. 


g) 


Mikroskopier- 

lampc. 
Um  bei  künstlicher 
Beletiebtung  ein  mögliebst  großes  Bild  der  Lichtquelle  auf  den  Spiegel 
VAX  werfen,  kann  man  zwischen  Mikroskop  und  Lampe  eine  mit  Wasser 
gefüllte  Glaskugel  (Schusterkugel]  oder  eine  Konvexlinse  event,  mit  Iris- 
blende aufstellen. 

Eine  dem  Tageslicht  sebr  nahe  kommende   künstliche  Beleuchtung 
wird  durch   die  KocH-WoLzsche  Mikroskopierlampe  mit  Zirkonleucht- 
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Tper  (nach  ScuiEFFKii decke uj  erreicht 


Ton    einem   innen  geschwärzten  Schornstein   umgehen 


Der  Cyliuder  der  Lampe  IM 
Im  Innern  des 
SchornsteioB  ist  ein  ReHektor  eingebracht  und  gegenüher  ein  horizontal 
eingesetzter  Blechcylinder.  Die- 
ser ist  von  einem  in  einen 
liorken  eingelassenen  etwa  1  cm 
dicken  Glasstab  durchbohrt; 
Lerselbe  reicht  bis  nahe  an  den 
ikroskopspicgel  herao.  Die 
hlen  werden  vom  Ketlektor 
Schornsteins  in  das  Ansatz- 
ht  geworfen  und  gelangen 
itlel«  des  Glasstabes  durch 
itale  Heflexion  auf  den  Mikro- 
»kopepiegeL 

Das  Lupenmikroskop. 

Besonders  für  das  »Fisehen« 

1(8.  h.)  der   Koiunicen  von  der 

Platte   ist  die  Benntzung  ganz 

I  schwacher  VergröBeruugen  mit 

H ilfe  des  L  u  p  e  n  m  i  k  r  o  s  k  o  |>  s 

zu  cmpfehleu.    Es  besitzt  zwei 

[an  den  Seitenw^anden  des  Oh- 

[  j^kttisehesaüzubringende  Ilnnd- 

]  auflagen. 

Sehr  bequem  ist  das  Arbeiten 


E  LEITZ.WtrZLAR 


Fig.  10. 


I  mit  dem  von  K.  Pfelffbu^^  angegebenen  bildaufrichtenden  PrÜpariermikro- 
sk(»p  (Fig.  10  .  In  dem  Tnbas  befinden  sicli  zwei  gekreuzte  Prismen,  die 
dorcb  ihre  Wirkung  das  Betrachten  bei  aufrechtem  Bild  ermöglichen. 


Bt  Das  mikroBkopische  Präparat. 

Ip  Methode  der  Anfertigung  des  hängenden  Tropf ene. 

Die  Bakterien  werden  mit  Hilfe  des  Mikroskopes  im  lebenden  und 
tMteii  Zustande  untersucht.  Die  Untersuchnug  im  lebendeu  Zustande 
ertolgt-  im  hängenden  Tropfen  mittels  des  hohl  geschlitfenen  Objekt- 
triigers  Fig.  11).  Die  Bakterien  müssen  zu  dem  Zweck  in  Flüssigkeit 
»üi^peudiert    sein.      Handelt    es    sich 

hiebt    direkt    nm    di(^    Untersuchung     ^  ^-^-r-^"  ^=^ 

^mer   Hüssigeu    Materie,    so    ist    zu- 
nächst   eine    Emulsion    in    ])hvsiolo-  ^^^^^^^ 
gii^eher  Kochsalzlösung  oder  Bouillon     ^  '  " "   > -^-        ■ 
2su  bereiten.     Der   hängende   Tropfen                           Fig.  IL 
^ird  alsdann  loIgenderraaHen  angelegt: 

Auf  die  Mitte  eines  reinen  Deckglases  wird  ein  Tropfen  der  auf 
Rakterien  zu  untersuchenden  Flüssigkeit  mit  einer  ausgeglUbteu  stcrileu 
llatinöse  gebracht.  Soll  festes  Material  untersucht  werden ,  so  wird  eine 
Spur  davon  in  einen  auf  das  Derkglas  gclirachten  Tropfen  Bouillon  oder 
Leitungswasser  verrieben.  Destilliertes  Wasser  eignet  sich  i.  K.  wegen 
seines  hohen  Keimgehaltes  nicht  Das  besciiickte  Deckglas  wird  mit 
einer   Pinzette   gefasst,    umgekehrt   und    U[>er   den   Einschliff  eines  mit 
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einem  luftabschließenden  Mittiel  bestrichenen,  hohlgeschliflFenen  Objekt- 
trägers gelegt.  Zum  Luftabschluss  benutzt  man  am  besten  gelbe  Vaseline. 
Man  kann  aber  auch,  statt  vorher  den  Wall  des  Objektträgers  mit  Vaseline 
zu  umkleiden,  nach  dem  Auflegen  des  Deckglases  den  Abschluss  der 
Kammer  vollziehen,  indem  man  die  Kanten  des  Deckglases  ringsum  mit 
verfltlssigtem  Wachs  tiberzieht.  Der  Abschluss  der  Kammer  durch  das 
Deckglas  muss  überall  dicht  sein,  da  sonst  der  Tropfen  schnell  ein- 
trocknet. Der  hängende  Tropfen  gestattet  die  Beobachtung  der  morpho- 
logischen Verhältnisse  der  Bakterien,  ihrer  Zasammenlagerung,  ihrer 
Struktur  auf  Grund  der  verschiedenen  Lichtbrechungsfähigkeit  der  ein- 
zelnen Teile  der  Leibessubstanz  gegenüber  der  Einschlussmasse,  vor  allem 
aber  der  Beweglichkeit. 

Man  hüte  sich  davor,  zu  viel  Material  in  den  hängenden  Tropfen 
hineinzuimpfen,  da  ein  zu  großer  Reichtum  des  Hängetropfens  an  Bak- 
terien die  genaue  Beobachtung  der  Einzelindividuen  und  das  Studinm 
der  Bewegungsmöglichkeit  stört.  Auch  sollen  Bakterien,  die  bei  Körper- 
temperatur wachsen,  nicht  in  zu  kaltem  Wasser  suspendiert  werden, 
da  in  diesem  Falle  Kältestarre  Bewegungslosigkeit  einer  an  sich  be- 
weglichen Art  vortäuschen  kann. 

Zur  Untersuchung  des  hängenden  Tropfens  benutzt  man  enje 
Blendung,  da  es  sich  um  ein  ungefärbtes  Präparat  handelt  und  alBO 
nach  dem  Vorhergesagten  ein  Strukturbild  erzeugt  werden  soll.  Zu- 
nächst stellt  man  mit  Hilfe  der  schwachen  Vergrößerung  den  Rand  des 
hängenden  Tropfens  ein.  Da  im  Innern  der  völlig  abgeschlossenen 
Kammer  die  Luft  infolge  Verdunstung  der  Suspensionsflüssigkeit  mit 
Feuchtigkeit  gesättigt  ist,  so  schlagen  sich  bei  geringer  Abkühlung  an 
der  Innenseite  des  Deckglases  rings  um  den  Hängetropfen  kleine  Tan- 
tröpfcheu  nieder,  die  die  Einstellung  erleichtern.  Sie  befinden  sich  im 
Gesichtsfeld  auf  der  einen  Seite  des  sich  scharf  abhebenden  Randes, 
auf  dessen  anderer  Seite  ein  Teil  des  Hängetropfens  sichtbar  ist.  Den 
eingestellten  Rand  schiebt  man  genau  in  die  Mitte  des  Gesichtsfeldes. 
Alsdann  hebt  man  den  Tubus  des  Mikroskops  mit  dem  groben  Trieb, 
bringt  das  Immersionsöl  auf  das  Deckglas  und  vertauscht  das  schwächere 
Objektiv  mit  der  Immersionslinse.  Nachdem  die  Blende  bis  zur  Hälfte 
geöffnet  ist,  schraubt  man  die  Immersionslinse  so  weit  herunter,  dass 
sie  gerade  in  den  Oeltropfen  eintaucht.  Unter  Kontrolle  des  Mikroskops 
stellt  man  nun  den  Rand  des  hängenden  Tropfens  mit  der  Immersions- 
linse  ein.  Ein  geringes  Hin-  und  Herschieben  des  Objektträgers  er- 
leichtert dabei  die  Einstellung,  da  auf  diese  Weise  der  Rand  leichter 
sichtbar  wird  und  ein  Eindrücken  des  Deckglases  durch  zu  tiefes  Herab- 
schrauben der  Immersionslinse  vermieden  wird.  Schließlich  kann  man 
zur  bequemeren  Einstellung  den  Tropfen  mit  einer  Spur  Fuchsin  oder 
Neutralrot  (s.  S.  433)  färben,  was  die  Bakterien  nicht  wesentlich 
schädigt. 

Da  bei  guten  Mikroskopen  die  Objektive  gleich  zentriert  sind,  so 
steht  bei  der  starken  Vergrößerung  der  Rand  des  Tropfens  wiederum 
in  der  Mitte  des  Gesichtsfeldes. 

Die  Betrachtung  des  Randes  ist  am  bequemsten,  weil  dort  der  Tropfen 
am  dünnsten  und  damit  das  Bild  am  schärfsten  ist.  Femer  sammehn 
sich  infolge  des  hier  regeren  Gasaustauschs  die  beweglichen  Bakterien 
gerade  am  Rande  des  Deckglases  an;  andererseits  ist  hier  durch  die 
dUnne  FlUssigkeitsschiclit  ihre  Beweglichkeit  etwas  beschränkt,  so  daaa 
man  die  morphologischen  Verhältnisse  am  Rande   bequemer  studieren 
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m  als  in  der  Mitte,  wo  bewegliche  Formen  viel  schneller  dem  Ge- 
5htsfel(l  ent^chwindeu. 

Ad  die  Betrachtimg  des  Raüde«  schließt  sich  die  Betrachtung  der 
mittleren  Partien  des  hängenden  Tropfens  au.  Dabei  hat  man  darauf 
211  achten»  dass  unbevveglirlje  Arten  leicht  xu  Boden  flinken,  und  man 
muj^s^  denhalb  die  ganze  Dicke  des  häufenden  Tropfens  mit  der  Linse 
durchdriDgCü.  Dies  ist  jedoch  heim  Immcrsiousüystem  in  Anbetracht 
des  geringen  Abstandes  zwischen  Linse  und  Objekt  nur  dann  möglich, 
wenn  der  Tropfen  flach  ist.  Darauf  ist  beim  Anlegen  des  Tropfens 
Ulicksieht  zu  nehmen. 

Ist  die  l^ntersuchuDg  abgeschlossen,  so  dreht  man  das  Deckglas  so 
über  dem  EinschliÖ',  dass  eine  Ecke  Über  den  Kund  des  Objektträgers 
hervorragt.  An  dieser  wird  es  vom  idijektträger  abgeholitm  und  in 
eine  desintiziercude  FUissigkeit  gebracht.  Man  hat  daran f  ku  achten, 
dass  dabei  der  keimhaltige  Tropfen  im  keiner  Stelle  ndt  dem  Ghis  des 
Objektträgers  in  Berührung  kommt.  Alsdann  kann  mau  den  Objekt- 
träger ohne  weiteres  zu  anderen  Untersuchungen  lieniitzen.  Will  man 
den  hängenden  Tropfen  als  Dauerpräparat  tlirben,  so  befreit  man  2u- 
Däehst  das  Deckglas  mit  Xylol  vi>n  dem  anhaftenden  rederuöl  und  der 
Vaseline,  lasst  es  lufttr«*cknen  und  behandelt  es  dann  in  der  für  die 
Anfertignng  von  Dauerpräparaten  zu  schildernden  Weise, 

Ftir  das  Studium  der  Mnridndogie  der  Bakterien  ist  die  LJntersnchnng 
des  hängenden  Tropfens  nur  von  beschränktem  Werte.  Einzelheiten 
lassen  sieh  namentlich  bei  sehr  bew^eglicheu  Bakterien  nur  schwer  oder 
gar  nicht  erkennen,  es  sei  denn  dass  man  durch  Zusatz  einer  Spur 
eines  Nan^oticums  die  Keime  immobilisiert.  Vor  allen  Dingen  aber 
liefert  diese  Methode  keine  Präpin*ate,  die  unbeschränkt  haltbar  sind. 

Man  kann  zwar  derartige  Präparate,  w^nn  der  Abschluss  ein  sorg- 
fältiger ist,  mehrere  Tage  lang  aufbewahren  und  die  Ent Wickelung  der 
Bakterien  stadierenj  aber  schließlich  verdunstet  der  Tropfen  doch. 

2,   Die  Hethoclen  der  Anfertigung  des  gefärbten  Bauerpräparates. 

Seitdem  uns  Kocii  [l  e,,  1877)  gezeigt  hat,  dasä  Bakterien,  in  dünner 
Schiebt  auf  Deckgläser  ausgebreitet,  ihre  Form  wahren  und  durcli  Be* 
häudlung  mit  Anilinfarben  sich  sichtbar  machen  lassen,  benutzt  man 
zuna  Nacbw^eis  der  Bakterien  und  zum  Studium  ihrer  Mt»rphologie  nelien 
dem  hängenden  Tropten  diese  gefärbten  Dauerpräparate.  Da  die  Fär- 
buni^  in  gewissem  Sinne  ein  chemischer  Prozess  ist,  so  giebt  sie  uns 
auch  die  Handhabe  zur  DitJerenzierung  morphologisch  gleichwertiger^ 
aber  im  färberisehen  Verhalten  ditTerenter  Bakterien  arten- 

a)  Vorbereitung  der  Präparate  zur  Färbung. 

Zur  Färbung  der  Bakterien  erfordert  das  Material  gewisse  Vorbe- 
reitungen, die  den  Zweck  haben  ^  die  Bakterien  zu  fixieren  und  der 
Färbung  besser  zugänglich  zu  machen.  Diese  Vorbereitungen  sind  für 
Deekglaspräparate  und  für  Präparate  von  Grewebsschnitten  verschieden 
und  seien  im  Nacbstehendcn  geschildert. 

a}  Die  Vorbereitung  der  Deckgl&BdaneTpräpar&te  zur  Färbung. 
L  Vorbereitung   des  Materials  und   Ausstreichen.     Flüssig- 
keiten werden  mit  einer  ausgeglühten  Platinose  auf  das  Deckglas  ge- 
bnusht    und   in  gleichmäßig  dünner  Schicht  ausgebreitet.     Sind  in  der 
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Flüssigkeit   zellige  ElemcDtc   vorhaudeii,  so  würden  sie  bei   dem  Auä- 
Btreicheii   mit   dem  Platiiidniht  leicht  zerstört  werden.     Es   kann  aber 
für  viele  Fälle,   iiamentlieh   da,  wo  es  sich  um  die  Entscheidung  der 
Frage  handelt,  nli  die  Ilakterieii  innerhalb  der  Zellen  liegen  oder  nicbt 
ob  die  Zellen  morphologisch  alteriert  sind  oder  uiebt,  wesentlich  ^mf  ihre 
Intaktheit  juikommen.     Man   verfährt   deshalb    beim    Anüstreicben    von 
Blut  oder  EiterprUparaten  naeli  Nikikokuffi^^  so,   dass  man  ein    Deck- 
glas an  seiner  Kante  mit  der  Flüssigkeit  benetzt  nnd  dajiu  mit  diesem 
über  ein  anderes,  wagrecht  liegendes  Deckglas  hinwegstreicht,  wt^bei  das 
erste re  mit  dem  zweiten  etwa  ehieu  Winkel  von  45^  bildet.     Es  breitet 
sich  ali^dann  das  Material  in  gleichmäBig  dünner  Schicht  auf  dcui  zweiten 
Deekglase  ans  und  die  Zellen  bleiben  ^nt  erhalten.     Man  erreicht  das- 
selbe auch  nach  folgender  Methode :  Auf  die  Mitte  eine>5  mit  Alkohol  und 
Aetber  gereinigten  Deckglases  kommt  ein  Tröpfchen  der  zu  untersucbeuden 
Flüssigkeit    Ein  zweites  gleicb falls  sorgtaltig  gereinigtes  Deckglas  wird 
80  auf  das  erste  gelegt,  dtxm  die  Ecken  etwas  überstehen.     Es  breitet 
sich   dann  die  Flüssigkeit  in   kapillarer  Schicht  zwischen  beiden  Deek- 
gläBcrn  aus,   vorausgesetzt    dass   diese    absrdut  rein  sind.     Unter  Ver- 
meidung jeden  Druckes  reicht  man  nun  die  Deckgläser  auseinander  iiütl 
erhält  zwei  Fra])arate,   in  denen  die  Flüssigkeit  gleichmäßig  dünn  aus- 
gebreitet  ist^    ohne    dasä    die    vorhandenen    Zellen    ihre    Gestalt  rer* 
ändert  haben. 

Wenn  es  sich  um  den  Nachweis  von  Bakterien  in  frischen  Geweben 
handelt,  kann  man  zuvor  durch  Verreibung  von  Gewebspartikeln  eine 
Enndsion  herstellen  und  diese  auf  das  Deckglas  Ijringcn.  Zweckmäßig 
aber  streicht  man  mit  dem  in  der  Pinzette  gebaltenen  Deckglas  über  die 
frische  t^chnittüäcbe  des  zu  untersucbeuden  Gewebsteiles,  wobei  Zellen 
und  Keime  auf  dem  Deckglas  haften  bleiben, 

Kulturen  von  festen  Kährböden  werden  in  einem  Tropfen  WaBöer 
direkt  auf  dem  Deekglase  verrieben.  Sollen  nicht  die  Ilakterien  als 
einzelne  Individuen,  sondern  in  ihrem  natürlicben  Zusammenhange  nh 
Kolonieen  untersucht  werden,  so  legt  man  ein  ausgeglühtes  und  wieder 
erkaltetes  Deckglas  auf  die  auf  der  Platte  gewachseue  Kohmie.  Hebt 
mau  das  Deckglan  alsdann  mit  der  Pinzette  ab,  so  haftet  der  ganze  Ver- 
band der  Bakterien  an  dessen  l'nterscite  und  kann  zu  einem  Dauer- 
präparat w^citer  verarbeitet  werden.  Statt  auf  Deckgläsern  kann  imn 
den  Ausstrich  zur  weiteren  Behandlung  auch  direkt  auf  dem  Objekt- 
träger vornehmen,  wie  dieses  A.  Keis."<ek  ^'^  ungegeben  bat.  Es  hietet 
das  den  Vorteil  der  Billigkeit  nnd  ferner  ist  eiue  Korrektur  der  Färbung' 
leichter  vorznuebmen,  als  bei  Deckglasprä)iaraten,  die  schon  in  Balsam 
eingebettet  sind. 

II.  Trocknung.  Das  mit  dem  Ausstrich  beschickte  Deckglas  bleibt 
zunächst  zur  Trocknung  an  der  Luft  stehen.  Man  kann  den  Prozes* 
dadurch  beschleunigen,  dass  mau  das  Prä|>ärat  dem  Strahle  eines  Chlor- 
calciumgeblases  aussetzt  oder  er^'ärmte  Luft  aus  einer  bei  Zahtiilr/iten 
gebräuchliclicn  Luftspritze  darll berstreichen  lässt  (Milleu^").  Viel  eiu- 
fachor  aber  ist  es,  das  Präparat  vorsichtig  in  den  warmen  Luftschiehtefl 
Über  der  Flamme  des  Bunsenbrenners  zu  trocknen.  Man  hüte  sich  je- 
doch davor,  das  Präparat  dabei  zu  stark  zu  erhitzen. 

IlL  Fixierung.  Da  die  Präparate  im  Verlauf  der  Färbung  stets 
einer  Wasserspülung  unterzogen  werden,  so  würde  die  auf  dem  Deckglai* 
haftende,  nur  einfach  angetrocknete  Schicht  natürlich  wieder  abgeepUlt. 
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Nichtfixierte  eiweißhaltige  Elemente  bilden  mit  den  Farblösungen  Nieder- 
schläge. Die  Bakterienschicht  muss  also  vor  der  Färbung  auf  dem  Deck- 
glas fixiert  werden.  Dieses  geschieht  für  gewöhnlich  nach  Koches, 
(1881)  durch  Erhitzung,  die  ein  festes  Haften  der  zu  färbenden  Elemente 
an  dem  Deckglas  bewirkt.  Nach  Untersuchungen  von  Hehevverth  *®  ist  der 
Wert  der  Fixation  durch  Hitze  nur  ein  beschränkter,  indem  nach  seinen 
Untersuchungen  auch  bei  vorsichtiger  Wasserspülung  im  Durchschnitt 
75^  der  Keime  vom  Deckglas  abgespült  werden.  Er  empfiehlt  daher 
nach  Kleins^®  Vorgang  Färbung  vor  der  Fixation  und  Vermeidung  der 
Wasserspülung  (cf.  KLEixsche  Methode  der  Sporenfärbung,  S.  424  und  die 
Bakterienzählmethode  desselben  Autors,  S.  487).  Zur  Fixierung  wird  das 
mit  der  Pinzette  gefasste  Deckglas  in  horizontaler  Haltung  mit  der  Schicht- 
seite nach  oben  dreimal  hintereinander  durch  die  nicht  leuchtende 
Flamme  eines  Bunsenbrenners  gezogen  mit  der  Geschwindigkeit  etwa, 
mit  der  man  Brot  schneidet.  Die  Fixierung  durch  höhere  Temperaturen 
kann  auch   in  der  Weise  geschehen,   dass  man  die  Deckgläschen  für 

einige  Zeit  mit  der  beschickten  Seite  nach  oben  auf  das  eine  Ende  eines 

horizontal  auf  einem  Dreifuß  liegenden  Kupferblechs  legt,  dessen  anderes 

Ende  durch  eine  Flamme  erwärmt  wird. 

Da,  wo  eine  Erhitzung  der  Präparate  vermieden  werden  soll,  erfolgt 

die  Fixation  durch  Einlegen  der  Präparate  in  Alkohol,  absoluten  Alkohol 

+  Aether  ää,  Sublimat,   durch  Einwirkung  von  Osmiumsäuredämpfen, 

Formalindämpfen  u.  s.  w. 

Präparate  von  Milch  werden  nach  der  Fixation  noch  durch  Aether 

von  Milchfett  befreit. 

Aus  Blntpräparaten  kann  man    nach  Günther  21  durch   1  bis  5^ 

Essigsäure  oaer  2  bis  3  ^  wässrige  Pepsinlösung  das  Hämoglobin  vor  der 

Pärbnng  extrahieren. 

ß)  Die  Vorbereitung  der  Gewebe  zur  Färbung. 

Nicht  80  einfach  wie  bei  Deckglaspräparaten  sind  die  Vorberei- 
tungen zur  Färbung  dann,  wenn  es  sich  darum  handelt,  die  patho- 
genen  Bakterien  im  Gewebe  nachzuweisen.  Eine  Betrachtung  im  unge- 
firbten  Zustand  nach  einer  Methode,  die  etwa  dem  hängenden  Tropfen 
entspräche,  giebt  es  nicht.  Man  kann  allenfalls  noch  auf  Grund  der 
verschiedenen  Resistenz  der  Bakterien  und  Gewebselemente  die  letz- 
teren durch  chemische  Mittel  (Säuren  oder  Alkalien)  zerstören  und  dann 
die  Bakterien  im  Strukturbild  zur  Anschauung  bringen,  ein  Verfahren, 
das  aber  natürlich  nur  höchst  unbefriedigende  Resultate  gewähren 
könnte  und  praktisch  kaum  je  Anwendung  findet.  Die  Untersuchung 
geschieht  vielmehr  ausschließlich  nach  Färbung  des  Gewebsschnittes. 

Soll  die  Untersuchung  eines  Gewebes  in  Schnitten  sofort  nach  der 
Entnahme  des  Organs  geschehen,  so  werden  Stückchen  desselben  durch 
Aether  zum  Gefrieren  gebracht  und  mittels  des  Mikrotoms  (s.  u.)  zerlegt. 
Dag  eingreifende  Gefrierverfahren  eignet  sich  jedoch  nicht  zur  Erken- 
nung feinerer  Details;  es  ist  vielmehr  nötig,  die  Gewebe,  bevor  man 
sie  in  Schnitte  zerlegt,  zu  fixieren  und  eventuell  zu  härten. 

Die  Fixation  hat  den  Zweck,  die  ursprüngliche  Struktur  der 
Elemente  zu  konservieren,  nachträgliche  postmortale  Veränderungen, 
W  allem  eine  Vermehrung  in  den  Gewcl)en  vorhandener  oder  nach 
dem  Tode  eingedrungener  Keime  zu  verhindern  und  ferner  den  EiweiB- 
körpem  ihre  Quellbarkeit  und  Wasserlöslichkeit  zu  nehmen.  Die 
Härtung  liefert  die  Möglichkeit,  genügend  dünne  Schnitte  anzufertigen. 
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L  Entnahme  des  Materials:  Die  inöglichst  bald  nach  dem  Tode 
der  Leiche  entuomineneü  Organe  werden  oberflächlich  mit  Sublimat 
abgespult,  dann  werden  aus  dem  Innern  .Stücke  von  hiichf^tens  Hasel- 
nuBs^^roBe  herausgenommen  und  in  wohl  verschlossene  Gläser  mit  abso- 
lutem Alkohol  gebracht. 

IL  Fixation:  Von  den  zahlreichen  in  der  hmtologischen  Technik 
verwandten  Fixationsmitteln  kommen  für  bakteriologische  Zwecke  nnr 
die  in  Betracht,  die  eine  sichere  keimtötende  Fähigkeit  benitzeu. 

Wir  fixieren  die  Gewebe  in  der  bakteriologischen  Technik,  wo  es  ferner 
mehr  auf  den  Nachweis  der  Bakterien  als  auf  die  feinere  Darstelloö^ 
der  histologischen  Verhältnisse  ankommt,  fast  nur  in  Alkohol,  der  gleich- 
/,eitig  härtende  Eigenschaften  besitzt.  Die  in  der  Histologie  ver- 
wandten Hiirtungs-  und  Fixierungsmittel  werden  in  der  bakteriologischen 
Technik  nur  selten  benutzt. 

Die  fixierende  und  hortende  Eigenschaft  des  Alkohols  beruht  darauf, 
dass  er  wasserentziehcnil  wirkt.  Da  der  Alkohol  ein  geringeres  ^pe/l' 
hsches  Gewicht  hat  als  Wasser,  so  sinkt  das  dem  Gewebe  cnt 
Wasser  nach  unten ,  während  weiter  nach  oben  der  Alkohol  u 
bleilit  Man  lässt  diiber  die  Organstücke  nicht  auf  den  Boden  de^ 
Gefäßes  fallen,  sondern  lokalisiert  sie  auf  eine  am  Boden  des  Gla^s 
behndliche  Schicht  von  Fließpapier  oder  Watte,  dass  sie  allseitig  von 
al)solntcnj  Alkohol  umgeben  sind.  Stücke,  die  in  Alkohol  nicht  unter- 
tauchen ,  werden  auf  Korken  angesteckt  und  auf  diesen  umgekehrt 
in  Alkohol  eingebracht.  Die  Fixation  und  Härtung  in  Alkohol  soll 
mindestens  24  Stunden  dauern,  eventuell  unter  mehrmaliger  EnieueniD^ 
des  Alkohols. 

Da,  wo  es  darauf  ankommt,  neben  den  Bakterien  auch  Feinbeitea 
der  Gewebsstruktur  zur  Anschauung  zu  bringen,  eignet  sich  der 
Alkohol  wegen  seiner  schrumpfenden  Wirkung  nicht  zur  Fixation - 
Er  wird  in  diesen  Fällen  zweckmäßig  durch  Formalin  oder  Sublinia.^ 
ersetzt 

Bei  Fixation  mit  Formalin  kommen  die  Priiparate  für  3 — 24  StundeD 
in  eine  4— 10^' ige  Losung  und  danach  zur  Härtung  in  Alkohol 

Die  Fixation  durch  Sublimat  erfolgt  in  einer  gesättigten  Uisuog! 
(3— 6  Stunden)  oder  einem  Gemisch  von  3  Teilen  Sublimat ^  1  Teil  Eis- 
essig und  lOJ  Teile  destilliertes  Wasser  (24  Stunden). 

Nach  der  Fixation  folgt  24  stündige  Auswässerung  zur  Entfermmg 
des  Sublimati^,  Einlegung  in  70 '^  igen  Alkohol  mit  Jodzusatz  unter 
häutigem  Wechseln  bis  keine  Entfärbung  des  rotgefärbten  Alkohols  meti*' 
erfolgt.     Nachhärten  mit  Alkohol 

Für  die  gewohnliehen  Zwecke  genügt  auch  die  in  Alkohol  erreichte 
Konsistenz  zum  Zerlegen  der  Stileke  in  feine  Schnitte. 

III.  Das  Seh  neiden  erfolgt  mit  Hilfe  des  Mikrotoms,  Die  Schnitte 
werden  in  Alkohol  aufgefangen  und  darin  bis  zur  Färbung  konserviert 
Man  benutzt  jetzt  nur  noch  Schlittenmikrotomc,  von  denen  zwei  Typen 
am  gebräuchlichsten  sind.  Beim  JuNGSchen  Mikrotom  iFig.  121  ge- 
schieht die  Helning  des  Objekts  auf  sehnig  ansteigender  Bahn  dnrcb 
einen  > Objektschlitten <^  während  das  Messer  des  Mikrotoms  sich  horizontal 
in  dem  »Messerschlitten *  bewegt. 

Das  ScHANZESchc  Mikrcitom  (Fig,  13]  besitzt  nur  einen  Messer- 
schlitten, während  die  Hebung  des  Objektes  durch  eine  Sehraube  er- 


di 


aus   dem  Alkohol    heraiiageiiomiueii,    leicht 
Objekthalter  des  Mikrotome  ein^^eöpanut. 

Man    schneidet    in   Alkohol   gehärtete    Stücke    mit   ßchräggestelltem 
Meaeer^  deöscE  Kliüge  mit  Alkohol  licfeuehtet  ist. 

IV*    Dnrchtränkuiig.      Die    Konsistenz    der   in   Alkohol    filierten 


Organ8tUcke  ist  keiue  so  hohe,   diisg  man  sehr  feine  Schnitte  erzielen 
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könnte.  Zu  dem  Zweck  muss  das  GewebsstUck  in  einen  festeren  Zu- 
stand übergeführt  werden.  Das  geschieht,  indem  man  die  Hohlräume 
des  Gewebes  vor  dem  Schneiden  mit  einer  erstarrenden  Masse  durch- 
tränkt. 

Am  schnellsten  erreicht  man  das  bei  der  Gefriermethode.  Sehr 
zweckmäßig  ist  das  Anetholverfahren  von  Kühne  22.  Die  in  Alkohol 
fixierten  Stücke  werden  sorgfältig  abgetupft  und  in  einer  Größe  von 
etwa  V2  cm  Durchmesser  in  reines  Anisöl  eingelegt,  in  dem  sie  bei 
Körpertemperatur  etwa  12  Stunden  liegen  bleiben.  Dann  werden  sie 
mit  Hilfe  eines  Aethersprays  auf  der  Objektplatte  eines  Mikrotoms  zum 
Gefrieren  gebracht  und  geschnitten.  Die  Schnitte  werden  in  warmem 
Anisöl  aufgetaut,  mit  Fließpapier  abgetupft  und  mehrmals  in  Alkohol 
gewaschen,  in  dem  sie  dann  bis  zur  Färbung  aufbewahrt  werden. 
Diesem  immerhin  eingreifenden  und  die  Gewebsstruktur  alterierenden 
Verfahren  sind  jedoch  die  Methoden  der  Durchtränkung  mit  Paraffin 
oder  Cello'idin  vorzuziehen. 

ParafOndurchtränkung.  Im  Handel  kommen  mehrere  Sorten  festen 
Paraffins  vor,  die  sich  durch  ihren  Schmelzpunkt  unterscheiden.  Man 
kann  durch  geeignete  Vermischung  von  Paraffinsorten  von  höherem 
und  niederem  Schmelzpunkt  eine  Mischung  von  bestimmtem  Schmelz- 
punkt erzielen.  Im  Sommer  benutzt  man  Paraffin  von  höherem  Schmelz- 
punkt (etwa  60")  als  im  Winter  (etwa  50°).  Die  Durchtränkung  des 
Gewebes  erfolgt  bei  höherer  Temperatur  mit  dem  verflüssigten  Material, 
das  nachher  bei  gewöhnlicher  Temperatur  wieder  erstarrt  und  so  die  Zer- 
legung des  mit  ihm  durchtränkten  Gewebes  in  feinste  Schnitte  gestattet. 

Mit  Paraffin  durchtränkte  Organe  liefern  die  dünnsten  Schnitte.  Außer- 
dem hat  die  Methode  der  Paraffindurchtränkung  den  Vorzug,  dass  der 
folgende  Schnitt  stets  an  dem  vorhergehenden  haften  bleibt,  so  dass  mau 
Serienschnitte  anfertigen  kann.  Der  Gang  des  Paraffineinbettungsverfahrens 
ist  folgender:  Die  in  absolutem  Alkohol  gehärteten  Organstücke  müssen 
zunächst  mit  dem  verflüssigtem  Paraffin  durchtränkt  werden.  Dies  ist  je- 
doch ohne  weiteres  nicht  möglich,  da  Paraffin  und  Alkohol  sich  nicht  mit- 
einander mischen.  Es  muss  daher  zuerst  der  Alkohol  durch  einen  Körper 
vertrieben  werden,  der  die  Fähigkeit  hat,  sich  sowohl  mit  dem  Alkohol 
wie  mit  dem  Paraffin  zu  mischen;  ein  solcher  Stoff"  ist  das  Xylol.  Die 
Stücke  kommen  daher  aus  Alkohol  in  Xylol,  wo  sie  je  nach  der  Größe 
des  Objekts  verschieden  lange  (3  bis  6  Stunden)  bleiben,  bis  sie  voll- 
ständig von  Xylol  durchtränkt  sind.  Um  das  Xylol  wieder  auszutreiben 
und  das  Paraffin  allmählich  eindringen  zu  lassen,  kommen  sie  in  einen 
Thermostaten,  der  etwa  auf  50'^  eingestellt  ist,  in  eine  Mischung  von 
Xylol  und  Paraffin  in  einem  offenen  Gefäß.  In  dem  Maße,  als  hier  das 
Xylol  verdunstet,  dringt  das  Paraffin  in  die  Gewebsspalten  ein.  Ist  das 
Xylol  ganz  verdunstet,  so  müssen  die  Präparate  noch  für  etwa  12  Stunden 
gleichfalls  im  Thennostaten   in   geschmolzenes  Paraffin  gelegt  werden. 

Ist  die  Durchtrünkung  mit  Paraffin  vollendet,  so  erfolgt  die  Einbettung 
des  Präparates  in  diese  Masse.  Man  gießt  zu  dem  Zweck  das  zur  Durch- 
tränkung benutzte  geschmolzene  Paraffin  in  einen  Eiubettungsrahmen  aus 
Metall  (Fig.  14),  der  eine  Glasplatte  als  Unterlage  bat.  In  die  noch  nicht 
vollständig  erstarrte  Paraffinniassc  bringt  man  dann  das  Material  und 
giebt  ihm  die  zum  Schneiden  gewünschte  Lage  (man  orientiert«  es).  Der 
Einbettungsrahmen  lässt  sich  auch  durch  ein  Kästchen  aus  Papier  oder 
ein  mit  Vaseline  ausgestrichenes  Glasscliälclien  ersetzen.  Je  schneller 
das  Paraffin  erstarrt,   desto  homogener  und  geeigneter  zum  Schneiden 
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wird  es.    Man  bringt  deshalb,   sobald  das  Präparat  orientiert  ist,  den 
Rahmen  in  kaltes  Wasser.    Aus  dem  erstarrten  Paraffin  wird  mit  dem 
Messer  das  Präparat  so  herausgeschnitten,  dass  ihm  allseits  noch  ein 
Mantel  von  Paraffin  anhaftet.    Das  Aufkleben  des  Paraffinblocks  auf 
Uolzklötzchen    geschieht    in    der 
Weise,  dass  man  an  der  Unter- 
seite   des    Blockes    das   Paraffin 
durch     leichtes    Erwärmen    ver- 
flüssigt  und   dann   das  Präparat 
auf  Klötzchen    bringt,    die    vor- 
her in  verflüssigtes  Paraffin  ein- 
getaucht waren.     Nach  dem  Er- 
starren  haftet   der   Paraffinblock 
fest  auf  dem  Holz.    Die  Präparate 
sind  nunmehr  zum  Schneiden  fertig. 
Da  man  in  der  Regel  sehr  dünne 
Paraffinschnitteherstelltundvorder  Fig.  14. 

Färbung  die  Durchtränkungsmasse 

entfernen  muss,  würden  die  zarten  Objekte,  wenn  man  sie  ohne  weiteres 
den  nun  folgenden  Färbeprozessen  aussetzt,  leicht  bei  Uebertragung  aus 
einer  Flüssigkeit  in  die  andere  zerreißen  oder  sich  zusammenfalten.  Man 
klebt  deshalb  die  Paraffinschnitte  auf  Deckgläsern  oder  Objektträgem 
auf.  Hierzu  kann  man  ein  wenig  Hühnereiweiß  event.  mit  Glycerin- 
zusatz  benutzen,  das  auf  das  Glas  gerieben  wird,  oder  eine  Lösung  von 
einem  Teil  CoUodiom  und  zwei  Teilen  Nelkenöl  oder  eine  andere 
klebende  Masse.  Da  jedoch  diese  Substanzen  stets,  wenn  auch  nur  in 
geringem  Grade,  die  Farbe  annehmen  und  dadurch  störend  wirken,  so 
ist  das  folgende  Verfahren  zweckmäßiger:  Man  bringt  einen  Tropfen 
erwärmten  Wassers  auf  das  sorgfältig  gereinigte  Glas,  legt  den  Schnitt 
daranf,  breitet  ihn  sorgfältig  aus  und  tupft  das  überschüssige  Wasser 
ab.  Das  so  aufgelegte  Präparat  kommt  für  12  bis  24  Stunden  in  einen 
Thermostaten  von  37®,  wo  die  letzten  Spuren  des  Wassers  verdunsten. 
IkT  Schnitt  haftet  alsdann  durch  kapillare  Attraktion  so  fest  auf  dem 
Glas,  dass  er  die  folgenden  Prozeduren  verträgt,  ohne  sich  zu  lösen. 

Celloidlndarchtränkaiig.  Die  Celloidindurchtränkung  (Blochmann, 
ScHiEFFERDECKER  ^3]  bietet  gegenüber  der  durch  Paraffin  den  Vor- 
zog, dass  die  Einschlussmasse  nicht  entfernt  zu  werden  braucht,  da  sie 
bei  der  Färbung  nicht  stört.  Das  ist  besonders  für  Organe  mit  großen 
Hoblräomen  wichtig.  Ein  Nachteil  der  Celloidindurchtränkung  beruht 
darin,  dass  das  Celloidin  die  Behandlung  mit  Nelkenöl  und  auch  mit 
absolutem  Alkohol  nicht  verträgt,  aus  letzterem  Grund  eignet  es  sich 
iür  die  GBAMscbe  Färbung  (s.  S.  429)  nicht. 

Celloüdin  ist  eine  Art  festen  CoUodiums,  das  in  Tafeln  etwa  von  der 
Hilrte  des  Kalbsknorpels  in  den  Handel  kommt  und  die  Eigenschaften  hat, 
sich  in  absolutem  Alkohol  und  in  Aether  zu  lösen.  Zu  histologischen 
Zwecken  stellt  man  sich  zwei  Lösungen  von  Celloidin  in  Alkohol  und 
Aether  her,  eine  dünnflüssige,  die  etwa  die  Konsistenz  eines  dicken  Oeles 
I^t,  und  eine  dickflüssige  von  Syrupkonsistenz. 

Die  Priiparate  kommen  nach  der  Fixation  in  Alkohol  zuerst  in  eine 
Migchnng  von  Alkohol  und  Aether  zu  gleichen  Teilen  flir  24  Stunden. 
Dann  kommen  sie  je  nach  der  Größe  des  Objekts  verschieden  lange 
(24  Standen  bis  mehrere  Tage)  in  die  dünnere  Lösung  von  Celloidin 
and  ftr  gleich  lange  Zeit  in  die  konzentriertere.    Bei  kleinen  Objekten, 
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wie  sie  in  der  liakteriologiseheu  Technik  in  der  Kegel  vorliegen,  gentigt 
eine  1 — 2  tilgige  DurchträiikiiDg.  Die  diirelitrankteu  Stücke  bringt  man 
in  ein  flaclies  Öehlilehen,  übergießt  &ie  mit  CelloHliulilöung  und  lässt  aa 
der  Luft  allmlildicli  den  Alkohol  und  Aetlier  verdunsten,  wobei  das 
Celloi'diu  erstarrt.  Int  die  Eindiekuug  so  weit  vorgeschritten,  dnss  man 
eine  Masse  erhält,  die  man  mit  der  Fingerkuppe  nicht  mehr  eindrücken 
kann,  so  ist  tler  DurehtränkuDgsprozess  beendet.  Man  schneidet  die 
GewebsstUeke  mit  einem  anhaftenden  Celbidinmante!  ans  der  Glast?chale 
heraus  und  bringt  eie  fiir  ein  hw  zwei  Tage  in  .Ukohol  von  etwa  7^)%. 
Das  Material  ii*t  alsdann  öclniitttaliig,  kann  jedoch  unbeschadet  rioch 
längere  Zeit  im  Alkohol  aufbewahrt  werJen.  Die  Befestigung  auf  Kork- 
oder Holzklötzchen  gesehieht  in  der  Weise^  dass  man  auf  die  Oberfläche 
des  KlötKcIiens  eine  dickflüssige  Celloidinschieht  Jjringt,  die  Unterfiäche 
des  Celloidinblocks  mit  Aether  befeuchtet  und  den  Block  in  das  Cello idin 
des  Klötzchens  eindrückt.  Zur  Härtung  konnnt  das  Ganze  noch  für 
einige  Stunden  in  85  prozentigen  Alkohfd.  Man  schneidet  mit  scbnl^'- 
gestelltem  Jlcaser,  das  ebeuBo  wie  die  Oberfläche  des  Blocks  stets  luit 
85 prozen tigern  Alkohol  befeuchtet  isein  muss.  Die  Schnitte  werden  in 
Alkohol  vom  gleichen  Kouzentrationsgrad  aufgefangen. 

V.  Vorbereitung  der  Schnitte  zur  Färbung.  Zur  Färbung 
bedürfen  die  Schnitte  je  nach  der  vorhergehenden  Präparation  mth 
eine  bet^onderc  Behandlung.  Schnitte,  die  in  Alkohol  sich  hciiudcu. 
also  Celloidinschnitte  und  Schnitte  von  nicht  eingebetteten,  mit  Al- 
kohol fixierten  und  gehärteten  Organen,  müssen  vor  der  Färbung  von 
Alkohol  befreit  werden,  was  durch  Ausspülen  in  Wasser  erreicht  wiri 
Das  Paraffin  der  Paraffin  schnitte  muss  vollständig  extrahiert  werden. 
Das  geschieht  mit  einem  guten  Lösungsmittel  des  Paraffins,  dem  Xylol, 
in  das  die  Schnitte  circ:i  5  Minuten  lang  eingtdegt  werden.  Das  XyliJ 
seinerseits  wird  durch  ca.  5  Min.  lange  Einwirkung  von  Alkohol  ent- 
fernt, der  Alkohol  wird  mit  Wasser  ausgewaschen. 

Es  sind  nunmehr  die  Vorbereitung  der  Deckghi.spräparate  sowohl, 
wie  der  Gcwebsschnitte  bis  zur  Färbung  besproclicn  und  kOnneu  die 
Methoden  der  Färbung  angeschlossen  werden. 

bj  Die  Farben  und  ihr  Verhältnis  zu  den  Geweben: 

d i e  a  1  lg e m  einen  P r i n z i p i en  der  Färbung, 
Die  BakterienfäTl)ung  wie  die  histologische  Färbung  überhaupt  ite- 
zweckt  in  erster  Linie  Sichtbarmiichung  vou  Objekten,  die  im  natllr- 
lichem  Zustande  mikroskopisch  nur  unvollkommen  oder  garnicht  erkenn* 
iKir  sind,  des  weiteren  aber  die  diUcn^nte  Darstcüung  vcrselncdcDer 
ElenH'nte  des  Präpnratcs.  Da  die  Färbung,  zum  groOen  Teil  wenigsteni^^ 
ein  chemischer  Vorgang  ist  im  Sinne  einer  Umsetzung  von  (irnppen  de;^ 
Farbstofls  mit  entspreclienden  ( Truppen  der  zu  färbenden  Elemente,  ^" 
ermüglichen  sie  ferner  die  Erkennung  chemisch  gleichartiger  Substo/.eu 
auf  Grund  dieser  mikrocbemischeu  Reaktion.  Zur  Färlmng  der  Bakteriell 
w^erden  fast  ausschliesslich  die  zuerst  die  von  C,  Wüigeut^^  (187ai 
empfohlenen  Anilinfarben  benutzt. 

Die  Anilinfarben  konnnen  in  Fi^rm  von  Pulvern  in  den  Handel  und 
sind  einsäurige  Salze  von  Farhbasen  oder  Älkalisalze  vou  Farbsiiareit 
Man  bezeichnet  sie  dementsprechend  obwol  ihre  Reaktion  neutral  oder 
höchstens  amphoter  ist  nach  EiruLicii^-'^  als  basische  und  saure  Farbstoffe 
In  Mischungen  saurer  und  basischer  Farben  kann  es  auch  zur  Bildung 
von  Neutralfarben  kommen,  die  als  Salze  von  Farbbasen  mit  Farbsäuren 
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»afzufassen  sind.     Die  freien  Basen  resp.   Sänren,  besitzen  eine  weit 
geringere  Färbekraft  nnd  Löslichkeit  als  ihre  Salze  und  sind  daher  ftlr 
hiBtoIogische  Zwecke  unbrauchbar.    Die  in  der  bakteriologischen  Technik 
gebräuchlichsten  basischen  Farbstoffe  sind: 
Fuchsin, 
Methylenblau, 
Safranin, 

Bismarckbraun  (Vesuvin), 
Methylgrün, 
Gentianviolett, 
Methylviolett, 
Krystallviolett. 
Die  sauren  Anilinfarben  sind  zur  Färbung  der  Bakterien  ungeeignet; 
sie  kommen  in  der  bakteriologischen  Technik  gleichfalls  zur  Verwendung, 
als  Entfärbungsmittel  oder  um  in  Gewebschnitten  eine  Kontrastfärbung 
der  Gewebselemente  gegenüber  den  Bakterien  zu  erreichen. 
In  die  Klasse  der  sauren  Anilinfarbstoffe  gehören  u.  a.: 
Eosin, 

Säurefnchsin, 
Fluorescin, 
Congo. 
Die  chemische  Konstitution  der  grossen  Menge  von  technisch  ver- 
wandten Anilinfarben  kann  hier   nicht  behandelt  werden.     Eine  um- 
fassende Zusammenstellung  findet  sich  in  dem  ausgezeichneten  Grundriss 
der  Farbchemie  von  A.  Pappenheim  ^ß  (Berlin  1901) ,  an  dem  sich  die 
folgenden  Ausführungen  anlehnen. 

Die  Muttersubstanzen  der  Farbstoffe  bezeichnet  man  als  »Chromo- 
gene«.      In  diesen  ist  ein  wichtiger,    mehrwertiger  Atomkomplex  das 
»Chromophorc  enthalten.     Die  Chromogene  haben  an  sich  keine  färbende 
Eigenschaft.     Dieses  Vermögen  gegenüber  animalischen  Stoffen  kommt 
nur  solchen  Körpern  zu,  die  ausgesprochene  basische  oder  saure  Eigen- 
schaften haben.     Die  Chromogene  aber  sind  fast  neutral,  nur  von  mini- 
malem Säure-  oder  Basencharakter.    Sie  erhalten  die  färbende  Fähigkeit 
jedoch  durch  Zutritt  von  sauren  oder  basischen  Gruppen,  die  die  Ver- 
ankerung mit  den  zu  färbenden  Elementen  bewirken   und  den  Namen 
»Aaxochrome«  tragen.     Diese  sind  also  das  eigentlich  wirksame  Prinzip 
in  der  Bildung  der  Farbe  aus  den  Chromogenen.     Wie  bereits  erwähnt, 
besitzen  die  Chromogene  einen  geringen  Säure-  resp.  Basencharakter  und 
je  nachdem  sie  sich  mit  Säure-  oder  Basengruppen  verbinden  entstehen 
Farben  von  verschiedener  Acidität  resp.  Basicität.    Treten  zum  Beispiel 
hasische  Gruppen  zu  einem  saurem  Chromophor,  so  entsteht  ein  schwä- 
cherer basischer  Farbstoff  als  bei  Verbindung  der  betreffenden  basischen 
Gruppen  mit  einem  basischen  Chromophor.    Neben  dem  erwähnten  Auxo- 
ehrom,  das  den  unbedingt  nötigen  Bestandteil  des  Farbstoffes  bildet,  kann 
dieser  noch  andere  Gruppen  aufnehmen.    Wichtig  sind  eine  Reihe  salz- 
bildender Gruppen  von  saurem  Charakter,  Nitro-Sulfo-Karboxyl-Nitroso- 
gmppen.  Von  diesen  verleihen  die  Nitro-  und  Sulfogruppen  dem  Farbstoff 
unbedingt,  die  Karboxylgruppe  nur  unter  bestimmten  Umständen  saueni 
Charakter.    Das  Farbmolektil  kann  neben  den  bereits  erwähnten  Gruppen 
noch  andere  verankert  haben,  die  jedoch  chemisch  indifferenter  sind.    Sie 
bewirken  durch  Vergrößerung  des  Farbstoffvolumens  eine  Verstärkung 
der  Nuance  des  Farbkörpers.    Außer  von  dem  Molekularvolum  ist  diese 
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aljhäogisr  von  dem  Charakter  des  Chromophors,  das  au  sich  farblos  re&p. 
verschieden  iiitent^iv  gefärbt  sein  kann. 

Bei  jeder  Färbuijg  tierisehcr  (lewebe  mit  den  Anilinfarben  spielcu 
sich  chemi.sehe  und  physikuliwche  V«»rjij^ilnge  ab.  Auf  die  große  Reihe 
von  ThatsaclieUj  die  für  die  doppelte  Natur  des  Farbepriaesscs  j^prcehea 
kann  hier  nicht  näher  ein^sri'^^an^^eu  werden.  Chemisch  finaet  eine 
Verankerung:  der  eIrromatf»pbileu  Cewebselemente  mit  entsprechendeo 
Farl)8toff^rnppen  statt.  Die  basischem  Farbstoffe  haben  eine  Affinität  u 
den  Kernen,  wabrscbeiulieb  wegen  deren  Gebalt  an  Nukleinsäure, 
während  das  Protoplasma  die  säuern  Farbstoffe  bevorzugt.  .Die  Kerne 
sind  >basiipbih,  dan  Gewebe  M>xyphil«.j  In  gleicher  Weise  wie  die 
Zellkerne  v  erb  alten  sich  die  Bakterien  basophil.  Neben  der  chemischen 
Färbung  besteht  eine  physikaliscbe,  indem  die  Substrate  sieb  dörcb 
DitVasion  und  Oberiläeben-Attraktion  der  Farblosung  mit  dieser  tingieren. 

Manclie  liasischen  Farl*stoffe  färben  die  einzelnen  Elemente  des  Sub- 
strates in  vcr^icbitHleiien  Nuancen*  Man  hezeicbnet  diesen  Vorgang  dh 
Metacbrounisic. 

Die  Zahl  der  an  den  Farbbildungskern  verankerten  SeitengrupjieD 
ist  bei  den  meisten  Farben  von  hoher  Bedeutuug  für  die  Echtheit  der 
Färbung  d-  h.  für  die  mehr  weniger  feste  Verbindung  mit  den  zu  färbcuden 
Elementen  und  für  die  Beständigkeit  gegenüber  Enttärbungsmitteln  [s.  a.i. 
Bei  eioer  großen  Zahl  von  Aiixophoren  und  salzbildcnden  (Gruppen,  zumal 
von  gleichem  Charakter,  ist  die  chemische  Verbindung  mit  den  tierischen 
Elementen  eine  sehr  feste,  während  bei  einem  an  indifferenten  Gnipj)eii 
reichen  Mnlekiil  die  eventuelle  Echtheit  der  Färbung  nur  auf  der  schwere!» 
Diffusibilität  der  mit  großen  Volum  ausgestatteten  Farbmoleklile  beruht 
(Chemische  Echtheit  im  Gegensatz  zur  physikalischen.)  Filr  die  Echt- 
heit der  Färbung  kommen  neben  der  Echtheit  der  Farben  auch  die  ent- 
»prechenden  chemischen  und  physikalischen  Verhaltni^^se  der  zn  tarbeudeti 
>laterie  in  Betracht.  f]iue  cljemisehe  Färbung  ist  um  so  echter,  je  mehr 
den  Auxophoren  entsprechende  cbromatopbile  (Trui)peu  die  Materie  be- 
sitzt. Die  physikalische  Färhntig  ist  dann  am  ecbtesteii^  wenn  Grfiße  de« 
Farhmoleküls  nnd  Porenvolum  der  Materie  adaequat  i^ind. 

Auf  den  verschiedensten  Elektionsvermögcn  der  Farben  und  Am 
verschiedenen  Grad  der  Echtheit  der  Färbung  beruht  die  färberisehe 
Differenzierung, 

Die  Verschiedenheit  des  Elektionsvermögens  kommt  bei  der  Differen- 
zierung durch  progressive  Färbnng  in  Betracht;  diese  beruht  darauf.  Aiu^ 
man  bei  Färbungen  in  passenden  Lösungen  den  Prozess  dann  abbricht, 
wenn  gerade  nur  die  Elemente  mit  höherer  Affinität  zum  Farbstoff  gefiirbt 
sind,  zum  Beispiel:  schon  die  Bakterien,  noch  nicht  oder  wenig  intensiv 
Zell  eleme  Ute. 

Auf  der  verschiedenen  Echtheit  der  Färbung  beruht  die  regressiTe 
Färbungsnui-thode,  bei  der  in  gefärliten  l*räparaten  mit  Entfiirbungsmitteln 
die  weniger  echt  geförbten  Teile  (z.  B.  Zellen)  entfärbt  werden^  während 
andere  Teile  (z.  B.  Rakterien),  gefärbt  bleiben. 

Es  ist  für  die  Wirkung  des  EntfärlHiug^mittel  Grundbedingung,  dass 
der  Farl>stoff'  in  ihnen  löslich  aei;  je  löslicher  er  ist,  desto  leichter  gebt 
in  der  Regel  die  Entfärbung  vor  sich  (um  so  unechter  ist  der  Farbstoffi. 

Das  schwächste  Ditl'erenzierungsraittel  ist  das  Wasser,  das  wenn 
auch  sehr  allmählich,  so  doch  genügend  in  Wasser  lösliche  Farben  aus 
dem  Präparat  auszieht  und  somit  differenziert-  Die  betreffenden  Farben 
können  aber  noch  »alkoholecht«  sein.     Bedeutend  kräftiger  als  Wasser 
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rirkt  nämlich  Alkohol  farbstoffentziehend.  Allerdiogs  ist  dazu,  wie 
rüNTHER  (Lchtb.)  gezeigt  hat,  absoluter  Alkohol,  sofern  die  Präparate 
:anz  trocken  sind,  unbrauchbar.  Verdünnte  alkoholische  Lösungen 
ntfärben  jedoch  ausgezeichnet,  natürlich  je  nach  dem  Konzentrationsgrad 
erschieden  schnell.  Besonders  kräftig  wirkt  der  Alkohol,  wenn  man  ihn 
Is  Alcohol  absolutus  abwechselnd  mit  Wasser  verwendet,  indem  die 
labei  entstehenden  starken  Diffusionsströme  die  Farbe  extrahieren.  Der 
lifferenzierenden  Wirkung  des  Alkohols  kommt  etwa  die  des  Anilins 
ind  Nelkenöls  gleich;  noch  stärker  wirkt  Glycerin.  Die  Säuren  sind 
las  stärkste  Ekitfärbungsmittel;  am  gebräuchlichsten  ist  eine  stark  Yer-< 
Ittnnte  Essigsäure,  wirksamer  sind  Salzsäure,  Schwefelsäure  und 
äalpetersänre.  Ihre  Wirkung  kann  noch  durch  Verwendung  in  alkoho- 
liscoer  statt  wässriger  Lösung  erhöht  werden.  Am  häufigsten  findet 
Bahsaurer  Alkohol  Verwendung,  während  Zusatz  von  Salpetersäure  zu 
Alkohol  sich  weniger  eignet,  da  dadurch  eine  Oxydation  des  Alkohols 
herbeigeführt  ¥nrd. 

Die  entfärbende  Wirkung  der  Säure  kann  einmal  auf  einer  chemischen 
Zersetzung  des  Farbstoffs  beruhen,  dann  aber  kann  die  Säure  (bei  basi- 
schen Farbstoffen)  sich  mit  der  an  sich  schwer  löslichen  Base  zu  einem 
leicht  löslichen  Salz  verbinden,  nachdem  sie  die  Base  aus  ihren  Ver- 
brndungen  mit  dem  zu  fUrbenden  Substrat  an  sich  gerissen  hat.  Die 
entfärbende  Wirkung  durch  Wasser,  Alkohol  und  Säure  kann  sowohl 
gegenüber  chemischen  wie  physikalisch  gebundenen  Farbstoffen  statt- 
haben; ist  aber  ein  Farbstoff  durch  Wasser  und  Alkohol  nicht  extrahierbar, 
80  handelt  es  sich  um  eine  physikalisch  echte  Färbung,  bei  Resistenz 
gegenüber  Säure  um  eine  chemisch  echte  Verbindung.  (Es  giebt  auch 
chemische  echte  Verbindungen,  die  durch  chemische  Mittel  extrahierbar 
sind).  Statt  der  Differenzierung  mit  Säure  kann  man  auch  mit  sauren 
Farbstoffen  extrahieren,  oder  einen  alkoholischen  Farbstoff  durch  einen 
echter  färbenden  austreiben. 

Bei  der  progressiven  wie  bei  der  regressiven  Methode  kann  mit 
mehreren  basischen  Farbstoffen  nacheinander  gefärbt  und  auf  diese 
Weise  eine  differente  Färbung  erzielt  werden. 

Im  Gegensatz  zur  monochromatischen  (progressiven  oder  regressiven) 
Färbung  beruht  diese  polychromatische  Färbung  in  erster  Linie  auf  dem 
Elektionsvermögen  der  Farben.  Die  polychromatischc  Färbung  kann 
wwohl  mehrzeitig  (d.  h.  mit  mehreren  Farben  nacheinander)  wie  einzeitig 
(d.h.  mit  einem  Farbengemisch)  vorgenommen  werden.  Differenzen  in 
der  Färbung  kommen  hier  vor  allem  durch  die  verschiedene  Affinität 
der  einzelnen  Substrate  zu  den  Farben  zustande.  Diese  Beziehungen 
zwischen  Farbe  und  Substrat  sind  sowohl  chemischer  wie  physikalischer 
Xatur,  so  dass  es  sich  auch  bei  der  polychromatischen  Färbung  um 
chemische  und  physikalische  Vorgänge  zwischen  Farbe  und  Substrat 
handelt  (physikalische  und  chemische  >Elektiou»). 

Daneben  bestehen  auch  Beziehungen  der  einzelnen  Farbstoffe  unter- 
einander, indem  der  eine  als  »Beize«  (s.  h.)  für  den  andern  wirkt  oder 
dn  Farbstoff  den  andern  extrahiert. 

Bei  Gemischen  von  Farben  gleichen  (basischen  oder  säuern)  Charakters 
beruht  die  Elektion  der  Farben  nach  Pappenheim  im  wesentlichen  auf 
fem  Verhältnis  der  Dichtigkeit  der  Materie  zu  der  Grösse  der  Farbstoff- 
nolekille.  In  einer  solchen  Farbmischung  bevorzugen  also  helle  Farben 
mit  kleinem  Volum),  Bakterien  mit  adiuiuatem  (kleinen)  Porenvolum  und 
imgekehrt 
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In  neutralen  Farbengemischen  (Gemische  von  sauren  und  basischen 
Farbstoffen)  fallen  neutrale  Farbsalze  aus,  die  in  einem  geringen  Ueber- 
schuss  einer  der  Komponenten  wieder  löslich  sind.  In  Verbindung  mit 
der  zu  färbenden  Materie  wird  das  neutrale  Salz  gesprengt  und  der 
basische  resp.  saure  Anteil  verbindet  sich  mit  entsprechenden  Gewebd- 
elementen, wodurch  eine  distinkte  Färbung  erzielt  wird.  Diese  Färbuugs- 
methode  giebt  daher  ein  genaues  Urteil  Über  die  chemische  Beschaffen- 
heit der  zu  färbenden  Elemente. 

Es  giebt  einzelne  Bakterienarten,  die  sich  der  Einwirkung  der  Farb- 
stoffe gegenüber  sehr  resistent  verhalten,  ebenso  nehmen  gewisse  Be- 
standteile der  Bakterien  (Geißeln,  Sporen)  gleichfalls  die  gewöhnhehe 
wässrig  alkoholische  Lösung  der  Anilinfarben  nur  schwer  an.  Diese 
Thatsache  ist  aus  dem  Vorhergehenden  verständlich.  Es  ist  bereits  er- 
wähnt, dass  zum  Zustandekommen  der  Färbung  sowohl  die  Farbe  wie  das 
zu  färbende  Substrat  gewisse  Eigenschaften  besitzen  muss.  Da  wo  nicht 
genügend  aktive  Gruppen  auf  selten  der  Farbe  oder  der  zu  fUrbenden 
Substanz  vorhanden  sind,  oder  Porenweite  der  Materie  und  Größe  der 
Farbstoffmoleküls  inadäquat  sind,  kann  die  gewöhnliche  Substantive 
Färbung  nicht  zustande  kommen.  Man  kann  hier  zunächst  imter  Um- 
ständen schon  durch  physikalische  oder  physikalisch  wirkende  Mittel  die 
Färbung  ermöglichen  resp.  verstärken,  indem  man  Substrate  und  Farb- 
lösungen modifiziert  (z.  B.  Dichtung  der  Materie  durch  Wasserentziehung, 
Erwärmung  der  Farblösungen  und  damit  Erhöhung  der  Diffusibilität). 

Chemische  Stoffe,  die  imstande  sind,  mit  bestimmten  Farben  Fär- 
bungen von  gewöhnlich  nicht  färbbaren  Materien  zu  ermöglichen  und 
unechte  Färbungen  in  echte  zu  verwandeln,  bezeichnet  man  als  Beizen, 
den  Färbungsmodus  als  adjektiven  im  Gegensatz  zum  Substantiven. 

Die  chemischen  Stoffe,  die  die  Chromatophilie  des  Gewebs  beein- 
flussen, sind  echte  Beizen,  während  man  als  uneigentliche  Beizen  Sub- 
stanzen l)ezeichnet,  die  die  Dissoziatiousfähigkeit  des  Substrates  flir 
Farbsalze  erhöhen,  daneben  auch  die  Diffusibilität  der  Materie  ftlr  den 
Farbstoff  erleichtern.  Zu  den  uneigentlichen  Beizen  gehören  die  Alkalien, 
die  physikalisch  Auflockerung  des  Gewebes  verursachen,  dann  aber  auch 
chemisch  wirken,  indem  nach  Pappenheim  das  Alkali  das  Farbsalz  zer- 
setzt, die  Säure  an  sich  reißt  und  die  Base  zur  Färbung  frei  macht, 
femer  das  Anilinöl  u.  a.  m. 

Die  Erhöhung  der  Färbkraft  durch  Alkalizusatz  wurde  zuerst  von 
R.  Koch  ^^  beobachtet.  Er  fügte  zu  0,4—3  konz.  alkoholischer  Lösung  von 
Methylenblau  100  Wasser  und  0,1  einer  10])roz.  Kalilauge. 

LÖFFLER27  stellte  eine  etwas  stärkere,  sehr  gebräuchliche  alkalische 
Methylenblaulösung  nach  folgendem  Rezept  her: 

30  ccm  konz.  alkohol.  Metliyleublaulösung. 
100  ccm  0,01  proz.  Kalilauge. 

Durch  einen  höheren  Alkalizusatz  wird  die  Löslichkeit  des  Farb- 
stoffes herabgesetzt.  In  dem  Stadium  der  unvollkommenen  Lösung 
(Unnas  Scliwebefällung),  das  der  Ausfällung  vorausgeht,  färbt  die  Farlh- 
lösung  besonders  intensiv,  wahrscheinlich  durch  Begünstigung  der  physi' 
kaiischen  Bindung. 

Die  beizende  Wirkung  des  Anilinöls  beruht  auf  der  Schaffung  einer 
leichteren  Diffusibilität  des  Farbstoffes  durch  das  Oel  ev.  auch  auf  einer 
Verbindung  der  Farben  mit  diesem  Körper. 

Die  Anilin wassertarblösungen  sind  zuerst  von  Ehrlich ^^  angegeben 
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rorden;  sie  stellen  eine  Mischung  von  gesättigter  wässriger  Anilin- 
isang  mit  alkoholischer  Farbstoiflösuug  dar.  Die  gesättigte  Anilin- 
rasserlösnng  ist  wenig  haltbar  nnd  wird  daher  nur  in  kleinen  Mengen 
tets  frisch  folgendermaßen  bereitet: 

Die  Kuppe  eines  Reagenzglases  wird  mit  hellem  Anilinöl  gefüllt, 
arüber  wird  bis  zur  Hälfte  des  Glases  destilliertes  Wasser  gegossen. 
lunmehr  wir  das  Oel  durch  häufiges  Schütteln  gut  im  Wasser  verteilt 
nd  darnach  die  Mischung  durch  ein  angefeuchtetes  Filter  filtriert.  Das 
)el  bleibt  im  Filter  zurück.  Die  gesättigte  Anilinwasserlösung  wird 
ur  Färbung  mit  einer  Fuchsin-  oder  Gentianaviolettlösung  versetzt,  bis 
.uf  der  Oberfläche  der  Mischung  ein  metallisch  glänzendes  Häutchen 
on  ungelöstem  Farbstoff  sich  bildet.  Vor  dem  Gebrauch  filtriert  man  die 
jösung  oder  lässt  sie  nach  Günther  (Lehrb.)  sich  24  Stunden  sedimentieren. 

London 2»  ersetzte  das  Anilin  durch  Nelkenessenz,  was  bei  Schutz 
vor  Licht  die  Dauerhaftigkeit  der  Lösung  bedeutend  erhöht  (bis  zu  ca. 
2  Monaten). 

Statt  Anilin  sind  femer  eine  Reihe  von  andern  Substanzen  als  bei- 
zende Bestandteile  vorgeschlagen,  von  denen  öproz.  wässrige  Karbol- 
siare  nach  Ziehl^^^  die  gebräuchlichste  ist.  Rezept  der  Karbolfuchsin- 
feung:  Fuchsin  1,  Alkohol  10,  öproz.  wässrige  Karbolsäure  100. 

CzAPLEWSKY^*  verwandte  statt  des  Alkohol  Glyccrin:  5  Acid.  carbol. 
m'si  werden  in  der  Reibschalc  mit  1  Fuchsin  verrieben,  mit  150  Gly- 
cerin  innig  vermischt  und  erhalten  einen  Zusatz  von  100  Wasser. 

KünNE^J  empfiehlt  Karbolmethylenblaulösung:  1,5  Methylenblau, 
10  Alkohol  abs.,  100  öproz.  Karbolsäure. 

Die  echten  Beizen  haben  eine  starke  chemische  Affinität,  einerseits 
lum  Substrat,  andererseits  aber  auch  zur  Farbe  und  werden  da  ange- 
wandt, wo  eine  direkte  Verankerung  des  Farbstoffs  an  das  Substrat  nicht 
erfolgen  kann,  oder  eine  säurefeste  Echtheit  der  Färbung  erzielt  werden 
BolL  Es  handelt  sich  hierbei  also  um  eine  indirekte  Verbindung  der 
Firbe  mit  dem  Gewebe  vermittels  der  Beize.  Die  säurefeste  Verbindung 
zwischen  Beize  und  Farbstoff  bezeichnet  man  als  Lack.  Bei  der  Ver- 
bindung des  Farblacks  mit  dem  Substrat  findet  keine  Spaltung,  wie  bei 
der  Substantiven  Färbung  statt,  sondern  eine  direkte  Verankerung.  Ba- 
sische Farben  erfordern  zur  Beizung  saure  Beizen  und  umgekehrt.  Die 
Lackfarbung  ist  dann  am  echtesten,  wenn  man  vermittels  der  Beize  die 
natürliche  Chromatophilie  des  Gewebes  umkehrt  (Inversion)  und  nun 
eine  Farbe  wirken  lässt,  die  eine  dem  ursprunglichen  Substrate  gleichen 
Cbarakter  hat;  da  auch  die  Beizen  rcsp.  Lacke  elektiv  auf  die  einzelnen 
Elemente  des  Subtrats  wirken  und  ihre  Verbindung  mit  diesen  verschie- 
den echt  sind,  so  ist  die  Möglichkeit  der  Differenzierung  gel)eizter  Prä- 
parate gegeben. 

Eine  beizende  Wirkung  neben  der  differenzierenden  kommt  einer 
großen  Reihe  von  histologisch  verwendeten  Salzen  zu,  von  denen  das 
wichtigste  das  Jodkali  ist.  Sie  wirken  auf  einzelne  Teile  des  Substrats 
beizend,  indem  sie  in  diesen  Tripelverbindungen  von  Gewebselemcnten 
Farbsalz  und  Entfilrbungssalz  bilden,  während  sie  in  andern  Teilen  eine 
Lockerung  des  Farbstoffes  bewirken,  die  dessen  nachheriges  Aus8i)Ulen  mit 
Alkohol  erleichtert,  oder  nur  einen  locker  am  Gewebe  haftenden  Lack 
bilden.  Das  Jodjodkalium  wurde  von  Gkam^»  in  die  histologische  Technik 
dngeftihrt.  Der  Unterschied  gegenüber  der  gewöhnlichen  Beizuug  be- 
steht darin,  dass  hier  das  Beizen  nach  der  Färbung  und  nicht  vor  der- 
lelben  geschieht    Die  Natur  der  Farbsalze  ist  für  die  Echtheit  der  Fär- 
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bung  insofern  wichtig,  als  z.  B.  Pararosaniline  dauerhaftere  Verbindungen 
mit  dem  Jod  eingehen  als  die  Kosaniline.  Man  verwendet  daher  zur 
GRAMSchen  Färbung  ausschließlich  die  Pararosaniline.  Eine  Beihe  von 
Bakterien  bilden  mit  Jodkali  und  dem  Pararosanilinfarbstoff  die  erwähnte 
feste  Verbindung,  die  durch  Alkohol  nicht  auswaschbar  ist,  während  andere 
Bakterien  den  Farbstoff  nach  der  Jodbehandlung  leicht  an  Alkohol  ab- 
geben. Erstere  Bakterienarten  bezeichnet  man  als  solche,  die  sich  nadi 
Gram  färben,  letztere  als  solche,  die  sich  nach  Gram  nicht  färben.  Zi 
den  nach  Gram  färbbaren  Bakterien  gehört  Ehinosklerom,  Mäusesepti- 
kämie-,  Milzbrand-,  Tuberkel-,  Lepra-,  Tetanus-,  Diphtherie-,  Schweine- 
rotlaufbacillus,  pyogene  Streptokokken  und  Staphylokokken,  Microcoecns 
tetragenus,  Diplococcus  pneumoniae  nnd  das  Mycel  des  Actinomyces. 
Nach  Gram  nicht  färbbar  sind  unter  andern  Thyphusbacillus,  Bacterinm 
coli,  Rotz-,  Cholera-,  HUhnercholerabacillns,  Kaninchenseptikämiebacillus, 
Bacillus  pneumoniae  (Friedländer),  Influenzabacillus,  Bacillus  der  Bn- 
bonenpest,  des  ßauschbrandes,  des  malignen  Oedems,  Gonococcus,  Be- 
currensspirillum. 

0.  Die  Färbung  von  Deokglaspräparaten  und  ßewebssohnitten. 

Die  Färbung  und  DiflFerenzierung  erfolgt  nun  nach  den  im  Vorhergehen- 
den dargelegten  Prinzipien. 

Von  den  dort  genannten  Farben,  stellt  man  sich  zunächst  Lösungen 
in  absolutem  Alkohol  her.  Diese  sind  jedoch  zur  Färbung  nicht  ge- 
eignet, sondern  sie  dienen  wegen  ihrer  gnten  Haltbarkeit  nur  als  >Stamm- 
lösungenc.  Wässrige  konzentrierte  Lösungen  der  meisten  Farbstoffe  zer- 
setzen sich  nämlich  sehr  leicht.  Mit  Hilfe  der  alkoholischen  Lösungen 
stellt  man  sich  die  zum  Färben  zu  verwendenden  durch  geeignete  Ver- 
dünnung mit  destilliertem  Wasser  her,  etwa  einen  Teil  Stammlösung 
auf  10  Teile  Wasser. 

a)  Die  einfache  Färbung  von  Deckglaspräparaten  iind  Schnitten. 
I.  Die  einfache  Färbnngr  Ton  Deckglaspräparaten. 

Die  zur  einfachen  Färbung  gebräuchlichsten  Farbstoffe  sind  das 
Methylenblau  und  das  Fuchsin.  Fuchsin  liefert  dauerhafte  und  sehr 
intensive  Färbung;  Methylenblaupräparate  blassen  mit  der  Zeit  ab.  Trob- 
dem  findet  Methylenblau  ausgedehnte  Verwendung,  weil  man  gerade 
mit  ihm,  da  es  zarter  als  Fuchsin  färbt,  Details  im  Bakterienleib  deut- 
lich zur  Anschauung  bringt.  Auch  tiberfärbt  Methylenblau  weniger  da» 
Grund,  weshalb  es  besonders  für  Präparate  von  Eiter,  Gewebssaft  und 
dergl.  verwandt  wird. 

In  alter,  besonders  aber  in  mit  Alkali  versetzter  Methylenblaulösung 
bilden  sich  Zersetzungsprodukte,  die  zum  Teil  fllr  die  histologische 
Technik  von  hohem  Interesse  sind.  Nocht  ^^  gelang  es  mit  Chloroform 
aus  alkalischen  Methylenblaulösungen  einen  roten  Farbstoff  auszuziehen, 
den  er  »Rot  aus  Methylenblau«  nannte.  Er  entsteht  durch  Oxydation 
aus  Methylenblau. 

Die  Gegenwart  dieses  Farbstoffs  ist  flir  die  Chromatinfärbußg, 
die  besonders  für  die  Malariaparasiten  von  Interesse  ist,  wichtig. 
Nach  NocHT  bedarf  es  zum  Zustandekommen  dieser  Farbenreaktion 
noch  des  reinen  Methylenblaus  und  des  Eosins,  während  neuere 
Untersuchungen  von  Michaelis  ^^  dem  von  Nocet  sogenannten  Bot 
aus   Methylenblau    dem   »Methylenazur«    allein    die  chromatinfärbende 
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"ähigkeit  vindizieren.    Das  Eosin  soll  nnr  eine  begünstigende  Wirkung 
aben. 

Nach  Reuter  3*  ist  das  wirksame  Prinzip  nicht  der  Methylenaznr, 
ondern  ein  anderes  nahestehendes  Zersetzungsprodukt,  das  er  >A-Me- 
lylenblau«  nennt. 

*  Zur  Färbung  von  Deekglaspräparaten  klemmt  man  das  Deckglas  mit 
er  Schichtseite  nach  oben  in  eine  CoRXETSche  Pinzette  (Fig.  15)  ein. 
]a  sind  d^  Pinzetten,  die  vermöge  ihrer  Federkraft  selbstthätig  die 
)eckgläser  festhalten.  Man  Übergießt  nunmehr  das  Deckglas  mit  der 
^arblösung,  spült  diese  nach  genügend  langer  Einwirkung  (^4  bis  1  Minute 
;enügt  meistens)  ab,  trocknet  das  Präparat  zwischen  Fließ- 
Mipier  und  bettet  es  als  Dauerpräparat  in  Zedemöl  oder 
^anadabalsam  ein.  Man  kann  auch  besonders  bei  längerer 
EUrbedauer  die  Deckglaspräparate,  statt  sie  in  der  Cornett- 
eehen  Pinzette  zu  färben,  fUr  die  angegebene  Zeit  mit  der 
Schichtseite  nach  unten  in  ein  Schälchen  mit  der  betreffenden 
Farblösung  einlegen. 

II.  Einfache  Färbung  Ton  Schnittpräparaten  fUniTersalmethode) 

und  Nachbehandlung  der  gefärbten  Schnittpräparate  im 

allgemeinen. 

Da  es  sich  bei  Schnittpräparaten  in  jedem  Falle  um 
Darstellung  verschiedener  Elemente  (Bakterien  und  Zellen) 
lumdelt,  so  schließt  sich  auch  an  die  einfache  Färbung 
8tet8  eine  Differenzierung  an. 

Femer  gestaltet  sich  das  Einschließen  der  Schnitte  in 
Zedemöl  oder  Balsam  nach  der  Färbung  etwas  anders,  als 
bei  Deckglaspräparaten.  Es  sei  dies  Verfahren  im  voraus 
kurz  besprochen.  Da  Oel  resp.  Balsam  mit  Wasser  eine  Fig.  16. 
trübe  Emulsion  giebt,  so  müssen  die  Schnitte  nach  der 
Differenziemng,  ehe  sie  eingeschlossen  werden,  vollständig  vom  Wasser 
befreit  sein.  Zu  dem  Zweck  bringt  man  sie  je  1  bis  3  Minuten  nach- 
einander zuerst  in  TOprozentigen,  dann  in  96prozentigen  und  absoluten 
Alkohol.  Bei  manchen  Methoden  ist  dies  Verfahren  nicht  anwendbar, 
weil  der  Alkohol  bekanntlich  farbstoffentziehend  wirkt.  Kühne  (I.e.)  setzt, 
Qm  diesen  störenden  Einfluss  zu  vermeiden,  dem  Alkohol  eine  geringe 
Menge  des  zur  Färbung  verwandten  Farbstoffes  zu.  Für  die  bei  der 
Alkoholbehandlung  aus  den  Geweben  diffundierenden  Farbstoffpartikel 
treten  dann  andere  in  das  Präparat  ein. 

Weigert  ^7  ließ  den  Alkohol  ganz  weg  und  ersetzte  ihn  durch 
Anilmöl.  Unna^®  bringt  speziell  flir  Lepraschnitte  das  differenzierte 
Material  in  Wasser,  aus  dem  es  auf  den  Objektträger  übertragen,  mit  Fließ- 
papier abgetupft  und  dann  über  der  Flamme  vorsichtig  getrocknet  wird 
(Tfockenmethode).  Nach  dem  Entwässern  werden  die  Präparate  in 
Xylol  aufgehellt  und  in  Zedemöl  oder  Eanadabalsam  eingeschlossen.  Es 
gürtaltet  sich  danach  die  Methode  der  einfachen  Schnittfärbung  (Universal- 
loethode)  folgendermaßen. 

Methode  von  Löffler^?. 

1.  Färbung  in  alkoholischer  Methylenblaulösung,  3—5  Minuten,  oder 
m  verdünnter  Earbolfnchsinlösung,  je  nach  der  Verdünnung  verschieden 
lange. 

2.  Differenzierung  in  Wasser  oder  V2Pi^oz.  Essigsäure. 
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3.  Entwässern  in  Alkohol. 

4.  Aufhellen  in  Xylol,  Einschließen. 

Methode  von  Kühne ^2. 

1.  Färben  in  einer  Lösung  von 

1,5  Methylenblau. 
10     Alkohol  absol. 
100     öproz.  Karbolsäure. 

2.  DiflFerenzierung  mit  0,5proz.  Salzsäure. 

3.  Abspülen   in  Lösung  von  Lithionkarbonat  (6—8  Tropfen  konz. 
wässriger  Lösung  auf  100  Wasser). 

4.  Wasserspülung. 

5.  Absoluter  Alkohol,  der  mit  Methylenblau  leicht  gefärbt  ist, 
Y2  Minute. 

6.  Anilinöl  mit  Methylenblau  (violette  Lösung),  einige  Minuten. 

7.  Anilinöl. 

8.  Terpentinöl,  Xylol,  Einschließen. 

Methode  von  Nicolle. 
a) 

1.  Färbung  mit  alkal.  Methylenblaulösung. 

2.  DiflFerenzierung  in  VsProz.  Essigsäure. 

3.  lOproz.  Tanninlösung  einige  Sekunden. 

4.  Wasserspülung,  Entwässern,  Aufhellen,  Einschließen. 

b) 

1.  Färbung  in  folgender  Mischung: 

gesättigte  alkoholische  Thioninlösung    10,0 
Iproz.  Karbolsäure  100,0. 

2.  Wasserspülung,  Y2  bis  1  Minute. 

3.  Absoluter  Alkohol,  Aufhellen,  Einschließen. 

ß)  Spezielle  Färbungsmethoden  ziir  dififerenten  Darstellung  tod 
Teilen  des  Bakteriums. 

I.  Methoden  der  Kapselfftrbnngr. 

Die  Darstellung  der  Bakterienkapsel  gelingt  in  der  Regel  nur  ^ 
Material,  das  dem  Tierkörper  entstammt.  Boni  ^®  konnte  allerdings  a^fj 
bei  Bakterien  aus  Kulturen  Kapseln  darstellen,  wenn  er  statt  des  destil- 
lierten Wassers  bei  der  Färbung  Bouillon,  Körperfltissigkeit  oder  eine 
Mischung  von  einem  Hühnereiweiß,  50  gr  Glycerin  und  einige  Tropfen 
Formalin  verwandte. 

Methode  von  Johxe^«, 

1.  Färbung  mit  erwärmter  2proz.  wässriger  Lösung  von  Methylviolett 
oder  Gentianaviolett,  1 — 2  Minuten. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Entfärbung  in  1 — 2proz.  Essigsäure,  10  Sekunden. 

4.  Wasserspülung. 

5.  Untersuchung  in  Wasser,  nicht  in  Balsam! 

Methode  von  Klett^^. 
1.  Färbung  mit  alkoholisch-wässriger  Methylenblaulösung  1:10:100 
unter  Erwärmen  bis  zum  Aufkochen. 
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2.  Wasserspülung. 

3.  Färbung  mit  Fnchsinlösnng  von  gleicher  Konzentration  wie  die 
Methylenblaulösung,  5  Sekunden. 

4!^  Wassersptllung  etc. 

Methode  von  Friedländer ^2, 
Für  Deckglaspräparate. 

1.  Behandeln  der  fixierten  Deckglaspräparate  mit  1  proz.  Essigsäure, 
2  Minuten. 

2.  Abspulen,  Trocknen. 

3.  Färbung  mit  Anilinwassergentianaviolettlösung,  einige  Sekunden. 

4.  Wasserspülung,  Trocknen,  Einschließen  in  Kanadabalsam. 

Für  Schnitte. 

1.  Färbung  in  folgender  Lösung,  24  Stunden  bei  37°: 

konzentrierte  alkoholische  Gentianaviolettlösung    50,0 
Eisessig  10,0 

Aq.  dest.  100,0. 

2.  Difterenzierung  in  Iproz.  Essigsäure. 

3.  Wasserspülung,  Entwässern  etc. 

Methode  von  Kibbeut*^ 
Für  Deckglaspräparate. 

1.  Färbung  in  einer  in  der  Wärme  gesättigten  Lösung  von  Dahlia  in: 
^^a54se^  100,0,  Alkohol  50,0,  Eisessig  12,5,  einige  Minuten. 

2.  Wasserspülung,  Trocknen,  Einschließen  in  Balsam. 

Methode  von  Vincent**. 
Für  Deckglaspräparate  von  Blnt. 
L  Behandeln  des  Deckglaspräparates  mit  folgender  Mischung  (zur 
Eutferoung  des  Hämoglobins): 
30,0  Glycerin, 

30,0  kalte,  gesättigte  Kochsalzlösung, 
6,0  5  proz.  Karbolsäure,  1 — 2  Minuten. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Färbung  in  Lösung  von  Karbolmethylenblau  und  1 — 2  proz. 
wässriger  Methylenblaulösung. 

4.  Wasserspülung,  Untersuchung  in  Wasser. 

Methode  von  Nicolle. 

1.  Färbung  in  folgender  Mischung: 

Gesättigte  alkoholische  (95  proz.)  Gentianaviolettlösuug     10,0 
Iproz.  Karbolsäure  100,0. 

2.  Abspülen  in  absolutem  Alkohol  und  V.j  vol.  Aceton. 

3.  Wasserspülung,  Trocknung,  Einbettung. 

Methode  von  Kaufmann  ^^ 

1.  Vorfärbung  mit  LöFFLEUscheni  Metliylenblau,  mehrere  Stunden 
^Dter  öfterem  Erhitzen  oder  im  Ikutschrank  bei  35 '\ 

2.  Spülung  in  alkalisiertem  Wasser  (Zusatz  von  1 — 2  Tropfen  kon- 
wntrierter  Liösung  von  Kali  oder  Natronlauge  auf  ein  ührschälchen  voll 
^^asser). 


424  E.  Friedberger, 

3.  Trocknung. 

4.  Behandlung  mit  ^j^^^oz.  Silberlösung,  2  Minuten. 

5.  Spülung  in  dem  unter  2.  angegebenen  alkalisierten  Wasser. 

6.  Nachfärbung  mit  alkoholisch-wässriger  Fuchsinlösung  (1 :  20),  30  Sek. 

7.  Spülung  mit  alkalisiertem  Wasser  (cf.  unter  2). 

8.  Trocknen  etc. 

Methode  von  Olt*«. 

1.  Färbung  mit  2proz.  wässriger,  heiß  bereiteter  und  filtrierter 
Safraninlösung  unter  mehrmaligem  Erhitzen,  V2 — 1  Minute. 

2.  Wasserspülung  und  Untersuchung  in  Wasser  (Kapsel  förbt  Bick 
quittengelb,  Bakterienleib  rotbraun). 

II.  Methoden  der  Sporenfärbnng. 

Methode  von  Büchxer^^. 

1.  Behandeln  des  fixierten  Deckglases  mit  konz.  Schwefelsäure, 
30  Sekunden. 

2.  Nachfärben  mit  Karbolfuchsin.    (Nur  die  Sporen  färben  sich.) 

Methode  von  Haüser*^ 

1.  Färbung  mit  wässriger  Fuchsinlösung,  indem  das  mit  der  Farb- 
lösung bedeckte  Präparat  40 — 50mal  durch  die  Flamme  gezogen  wird 
event.  unter  Erneuerung  der  verdampfenden  Farblösung. 

2.  Entfärbung  in  25proz.  Schwefelsäure. 

3.  Wasserspülung. 

4.  Nachfärben  mit  wässriger  Methylenblaulösung. 

Methode  von  Fiocca^». 

1.  Färbung  der  Präparate  3—15  Minuten  in  einer  Lösung  von  2Qccm 
lOprozentigem  Ammoniak  und  10—20  Tropfen  alkoholischer  Anihnfarb- 
stofiflösung. 

2.  Diflferenzierang  in  Schwefelsäure. 

3.  Wasserspülung. 

4.  Gegenfärbung  mit  verdünnter  wässriger  AnilinfarbstoflFlösung. 

Methode  von  Möller^^ 

1.  Behandeln  des  fixierten  Deckglases  mit  Chloroform,  2  Minuten. 
(Unter  der  Chloroformeinwirkung  lösen  sich  eventuell  im  Präparat  vor- 
handene Fetttropfen,  die  durch  ihre  Färbung  Sporen  vortäuschen  können) 

2.  Wasserspülung. 

3.  öproz.  Chromsäure,  IV2— 2  Minuten. 

4.  Wasserspülung. 

5.  Färbung  mit  wässriger  Karbolfuchsinlösung  unter  Erwärmen, 
1  Minute. 

6.  Entfärbung  in  öproz.  Schwefelsäure,  5  Sekunden. 

7.  Wasserspülung. 

8.  Nachfärben  mit  wässriger  Lösung  von  Methylenblau,   V2  Minute. 

9.  Wasserspülung,  Trocknen,  Einschließen  in  Kanadabalsam. 

Methode  von  Klein 2<^. 
Ausgehend  von  der  Vorstellung,  dass  die  Farben  besser  vor  der 
Fixation   eindringen,    färbte   Klein    sporenhaltiges   Material    vor  der 
Fixation  nach  folgender  Methode: 
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1.  Zusatz  eines  gleichen  Qiiautiiins  Karhol fuelisiulüsung  zu  einer 
ulsion  des  spureuhaltigen  Materiuls  in  KochsalzlöHim^.  Färbuug 
iifiuten  unter  schwachem  Rrwiirmen. 

2.  Äufstreicheu  auf  Deekgläserj  Lufttrockunng:  und  Fixierung  in  der 
mme, 

3.  EiittarbuDg  in  Iprozentiger  Schwefelsäure,  1—2  Sekunden. 
4*  Wii»ser8pUluu^. 

5.  Kai'brärbeii  mit  verdünnter  Methylenblaulüsung,  3—4  Minuten. 
Nach  dem  Prinzip  der  Färbung  \'nr  der  Fixation  lassen  sich  übrigens 
h  gewöhnliche  Bakterien  behandeln. 

Auch  das  LöFFLEKScbe  Verfahren  zur  Darstellung  der  Geißeln  (s.  n.) 
ID  zur  Sporenfärbung  verwandt  werden. 


IlT.  Methoden  der  (JeirselfilrlmDg:. 

Zur  Filrbnng  eignen  sieb  am  besten  junge,  auf  nicht  zu  alten  Nähr- 
len  gewaebsene  Agarkulturen.  Notwendige  ^  orhediogungen  fllr  das 
tingen  der  Präparate  ^'md  terner:  Herstelinng  einer  stark  verdünnten 
lulsion  und  Ausstreichen  auf  absolut  reinen  vor  allem  fettfreiem  Deck- 
^ern. 

Methode  von  U)pki.er^^ 

1.  Beizen  mit  folgender  Mischung  unter  leichter  Erwärmung,  */2  Ws 
tfinnte: 

20proz.  wässrige  Tanninlösung  (in  der  Hitze  bereitet)  100,0^ 
Kaltgesättigte  Ferrosulfatlösung  50,0, 

Alkoholisebe  resp.  wässrige  Fuchsinlüsuug  10,0. 

2,  Gründliche  Entfernung  der  Beize  durch  Wasserspülung. 
3*  Abspülen  mit  Alkohol. 

1  Färbung  mit  erwärmter  Anilinwasserfuchsinlösung,  die  durch  Zu- 

2  von  Natronlauge  im  Zustand  der  Schwebefalliing  sich  befindet. 
5.  WasserspUluogt  Trocknung,  Einbettung. 

Die  Lösung  in  deiu  für  die  Beize  angegebenen  Rezept  ist  nicht  für 
ft  Bakterienarten  geeignet,  sie  benötigt  vielmehr  in  der  Regel  noch 
len  je  nach  der  zu  tarhenden  Bakterienart  verschiedenen  Zusatz  von 
we  resp.  Alkali. 

Methode  von  Bunge ^^. 
Dieselbe  stellt  eine  Modifikation  der  LöFFLERSchcn  Methode  dar. 

1.  Beizen  mit  folgender  Miscbung  unter  Erwürmenp  1 — 5  Minuten. 

75  konz.  wlissr.  Tanninlösung, 

25  öproz.  Lösung  von  Liquor  fcrri  sesquicblorati, 

10  konx.  wüssr.  Fuehsinlösung. 
Die  Beize   ist   erst  einige  Tage  nach  der  Bereitung  gebrauchsfähig 
*   wird  vor  dem  Gebrauch   bis  zur  rntbrannen  Färbung  mit  Wasaer- 
Isuperoxyd  versetzt. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Färbung  mit  erwärmter  Karbolgentianaviolettlösung. 

4.  Wasserspülen  u.  s.  w. 

Methode  von  van  Ermenqem^^. 
1.  Beizen  mit  folgender  Mischung  5  Minuten  unter  Erwärmen  oder 
Stunde  in  der  Kälte: 
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60  ccm  20^  Tanninlösung, 
30  ccm  2%  Osmiumsäure, 
4 — 5  Tropfen  Eisessig. 

2.  Wasserspülung. 

3.  AlkoholspUlung. 

4.  Eintauchen  in  0,5 — 1%  Lösung  von  Argentum  nitricum,  1 — 3  Sek. 

5.  Abspülen  in  folgender  Lösung  für  einige  Sekunden: 

Acid.  gallic.  5,0, 
Acid.  tannic.  3,0, 
Natr.  acetic.  10,0, 
Aqu.  dest.      350,0. 

6.  Behandeln  mit  der  unter  4.  erwähnten  Silberlösung  unter  häufigem 
Hin-  und  Herbewegen  des  Präparates  bis  die  Lösung  sich  schwärzt. 

7.  Wasserspülen,  Trocknen  u.  s.  w. 

Stephensen**  verwendet  bei  der  van  ERMENGEMschen  Geißelfärbung 
statt  Silberlösung  eine  2prozentige  Larginlösung  mit  gutem  Erfolg. 

Methode  von  Welcke^^ 

1.  Fixieren  der  sorgfältig  ausgestrichenen  lufttrockenen  Präparate  in 
der  Flamme. 

2.  20  Minuten  kalt  beizen  mit  Löfflers  oder  Bünqes  Beize. 

3.  Wasserspülung. 

4.  Behandlung  mit  Silberoxydammoniaklösung  unter  Erwärmen  bis 
zur  Dampfbildung  und  Bräunung  des  Präparates. 

5.  Wasserspülung. 

6.  Eintauchen  in  Iproz.  Sublimatlösung,  15  Sek.  Wasserspülung. 

7.  Behandlung  mit  Silberoxydammoniaklösung  bis  zur  leichten  Bräu- 
nung des  Präparates.    Wasserspülung.  ' 

8.  Behandlung  mit  ßodinal-  oder  Metolentwickler  15  Sek.  Wasser- 
spülung.    Trocknung. 

Bei  leicht  darzustellenden  Arten  kann  direkt  nach  der  Sublimat- 
einwirkung die  Entwicklung  erfolgen. 

Methode  von  Zettnow*«. 

1.  Beizen  der  Deckglaspräparate  unter  Erwärmen  auf  einer  Metall-^ 
platte  (80°)  im  Blockschälchen  in  einer  Lösung,  die  folgendermaßen  be-- 
reitet  wird: 

Zu  einer  5  proz.  leicht  erwärmten  Tanninlösung  wird  soviel  von  einer' 
Brechweinsteinlösung  zugesetzt,  bis  ein  dauernder  Niederschlag  entsteht 
Danach  Filtration. 

2.  Behandeln  mit  folgender  Silberlösung  unter  Erwärmen: 
Verdünnung  einer   gesättigten  Lösung  von   Silbersulfat  (aus  Silber-^ 

nitrat  durch  Zusatz  von  Magnesiumsulfat  oder  Natriumsulfat  dargestelltj^ 
zur  Hälfte  mit  Wasser  und  Zusatz  einer  30 proz.  Lösung  von   Aethy- 
lamin  bis  zur  völligen  Lösung  eines  anfänglich  aufgetretenen  Nieder- 
Schlags.     Abermalige  Hinzufügung  von  Silbersulfat  bis  zur  beginnendem^ 
Niederschlagsbildung. 

3.  Wasserspülung.  ^.^ 

4.  Verstärken  mit  einer  Lösung  von  aurum  chloratum  neutrale  1:2000 
oder  mit  Sublimat  1 :  100. 

5.  Wasserspülung. 
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6.  Behandeln  des  Deckglases  mit  einer  Mischung  von  2  Tropfen 
2%  Sodalösang  nnd  1 — 2  Tropfen  einer  Lösung  von  1  gr  Pyrogallol 
in  20  ccm  Alkohol  +  2  Tropfen  Eisessig. 

7.  Wasserspülung  u.  s.  w. 

Statt  durch  die  Silberlösung  (cfr.  unter  2)  lassen  sich  die  Bakterien 
auch  mittels  Gold  wie  folgt  sichtbar  machen: 

Behandlung  des  gebeizten  Präparats  mit  Aurum  chloratum  neutrale 
1 :  2000  unter  Erwärmung  bis  zur  Dampfbildung. 

Verstärken  mit  einer  Mischung  von  1  Tropfen  einer  Iproz.  Silber- 
nitratlösung +  4  Tropfen  folgender  Lösung: 

Wasser  150,0 

Zitronensäure    2,0 

Pyrogallol         0,5 

Zusatz  von  etwas  Thymol  gegen  Schimmelbildung. 

Die  Mischung  soll  2 mal  nacheinander  je  eine  Minute  einwirken. 

Methode  von  Peppler'^^, 

1.  Beizen  mit  folgender  Mischung  (4 — 6  Tage  alt),  1—5  Minuten: 

Nach  dem  Erkalten  Zusatz  von  15  ccm  2,5proz.  Chromsäure. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Färbung  mit  Anilinfarbstofflösung  (10  ccm  konz.  Alkohol,  Farb- 
lösung, 2,5  Acid.  carbolic.  ad  100  Wasser),  2  Minuten. 

4.  Wasserspülung. 

5.  Nachbehandlung  mit  Jodjodkaliumlösung,  1  Minute.) 

6.  Wasserspülung  u.  s.  w. 

Methode  von  Smith^^ 

1.  Beizen  mit  folgender  Lösung  unter  Erwärmen  bis  zur  Dampf- 
bildang,  3  Minuten  lang: 

Heiße,  gesättigte  Lösung  von  Sublimat  wird  mit  Ammoniakalaun  im 
Ueberschuss  versetzt.  Zu  10  ccm  dieser  Flüssigkeit  Zusatz  von  10  ccm 
einer  frisch  bereiteten  lOproz.  Tanniulösung  und  5  ccm  Karbolfuchsin. 
Filtrieren. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Färben  3 — 4  Minuten  unter  Erhitzen  mit  folgender  Mischung: 
10  ccm  gesättigte  Ammoniakalaunlösung,  1  ccm  alkoholische  Gentiana- 
Violettlösung. 

4.  Wasserspülung  u.  s.  w.. 

IT.  Fftrbiuig  der  Babes-EmstBchen  Körperchen.  ^^  ^ 

Methode  von  M.  Nkisser^^^ 

1.  Färben  mit  folgender  Lösung  1—3  Sekunden  (oder  länger): 

1  gr  Methylenblau, 
20  ccm  Alcohol  abs. 
50  Eisessig  ad  1000  Wasser. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Nachfärben  mit  Vesuvin  (2proz.  wässr.  Lösung),  3 — 5  Sekunden. 

4.  Wasserspülung  u.  s.  w. 
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Methode  von  Piorkowski«®. 

1.  Färben  mit  alkalischer  Methylenblaulösung  unter  leichtem  Er- 
wärmen, V2 — 1  Minute. 

2.  Entßlrben  mit  3  proz.  salzsaurem  Alkohol,  5  Sekunden. 
(3.  Nachfärben  mit  Iproz.  wässriger  Eosinlösung.) 

4.  Wasserspülen  u.  s.  w. 

y.  Färbung  des  Chromatins  nach  Romanowskj. 

lieber  das  das  Chromatin  färbende  Prinzip  bei  der  RoMANOwsKYschen 
Färbung,  vergl.  die  Ausführungen  S.  420.  Hier  seien  nur  die  gebräuch- 
lichsten Modifikationen  des  Romano wsKYschen  ®^  Verfahrens  angeführt 

Methode  von  Ziemann «2. 

1.  Färbung  der  Präparate  in  folgender  Mischung,   30—40  Minuten: 
1  Teil  Iproz.  Lösung  von  Methylenblau  med.  pur.  Höchst, 

6  Teile  0,1  proz.  Eosinlösung.    AG  oder  BA  Höchst. 
Durch  Zusatz  von  2—4  Teilen  Borax  zur  Methylenblaulösung  wird 
deren  Wirksamkeit  erhöht.     Man  nimmt  alsdann  zur  Mischung  4  Teile 
Eosinlösung.     Färbedauer  in  diesem  Fall  8 — 10  Minuten. 

2.  Event.  Differenzierung  mit  dünner  Eosin-  bez.  Methylenblaulösung. 

3.  Wasserspülung  u.  s.  w. 

Methode  von  Nocht^*. 

Färbung  in  folgender  Mischung,  5 — 10  Minuten: 

Eine  aus  1^  Methylenblau  und  1/2^  Soda  hergestellte  Farblösung 
wird  einige  Tage  bei  50—60°  gehalten.  Dieselbe  wird  dann  erkaltet 
tropfenweise  zu  einer  Mischung  von  2 — 3  Tropfen  Iproz.  Elosinlösung 
4-  1—2  ccm  Wasser  zugesetzt,  bis  der  Eosinton  verschwunden  ist 

Methode  von  Zettnow«^, 

1.  Färbung  der  Präparate  in  folgender  Mischung,  2 — 5  Minuten: 

2  Teile  einer  Mischung  von  50  ccm  1  proz.  Methylenblaulösung  (pur 
med.  Höchst),  3  ccm  5 proz.  Sodalösung  und  0,5  ccm  10 proz.  alkohol. 
Thymollösung.     1  Teil  10 proz.  Eosinlösung  B.  Höchst. 

2.  Event.  Differenzierung  mit  0,5  proz.  schwach  essigsaurer  Methylen- 
blaulösung oder  0,2  proz.  Eosinlösung. 

3:  Wasserspülung  u.  s.  w. 

Methode  von  Michaelis^». 
Michaelis  färbt  ähnlich  wie  bei  der  älteren  NocHTschen  Methode 
die  Präparate  ^j^  Stunde  lang  in  folgender  Mischung:  Lösung  von  2  g 
Methylenblau  med.  (Höchst)  in  200  Wasser  wird  mit  10  ccm  einer 
Normalnatronlauge  versetzt.  Zusatz  von  5  Teile  Eosinlösung  1 :  1000 
zu  einem  Teil  dieser  Lösung. 

Methode  von  Reuter ^ß. 

Färbung  der  in  Alkohol  oder  Alkoholäther  fixierten  Präparate.  20  bis 
30  Minuten  für  frische  Ausstriche,  3—4  Stunden  für  ältere  in  folgender 
Farbstoff  lösung: 

Wässrige  Lösung  von  \%  Methylenblau  pur.  Höchst  und  0,5^ 
Natriumbikarbonat  wird  2 — 3  Tage  bei  einer  Temperatur  von  40— 60^C. 
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gehalten,  bis  zum  Auftreten  der  NocHTSchen  Rotreaktion.  Nach  dem 
Erkalten  Filtration,  Ausfällung  mit  gesättigter  wässeriger  Eosinlösung 
und  Zusatz  von  etwas  Eosin  im  Ueberschuss.  Absaugen  des  Nieder- 
schlages mit  Saugfilter;  Auswaschen  des  Bückstandes  mit  destilliertem 
Wasser;  Trocknen  im  Exsiccator  oder  Thermostaten.  Von  diesem  Farb- 
stoffe wird  eine  gesättigte  alkoholische  Stammlösung  bereitet  (etwa 
0,2  Farbstoff  auf  100  Alkohol)  und  mit  2^  Anilinöl  versetzt.  Mit  Hilfe 
der  alkoholischen  Stamnodösung  erfolgt  die  Bereitung  der  zur  Färbung 
zu  verwendenden,  wässrigen  Lösung  (1 — 2  Tropfen  auf  1  ccm  destillierten 
Wassers). 

y)  Die  Oramsohe^^  Methode. 
I.  Für  AuBBtrichpräparate. 

1.  Färbung  mit  Anilinwassergentianaviolettlösung  oder  2proz.  Karbol- 
wassergentianaviolettlösung  unter  Erwärmen,  2  Minuten. 

2.  Behandeln  mit  folgender  Lösung  (LuGOLSche  Lösung),  1 — 2  Minuten: 

Jod  1,0, 

Jodkalium      2,0, 
Aq.  dest    300,0. 

3.  Entfärben  in  Alkohol,  10  Sekunden. 

4.  Nachfärben  mit  wässriger  AnilinfarbstoflTlösung. 

5.  Wasserspülung. 

II.  Für  Schnitte. 

1.  Färbung  in  Anilinwassergentianaviolettlösung,  5 — 30  Minuten. 

2.  Behandeln  mit  LuQOLScher  Lösung,  1 — 2  Minuten. 

3.  Differenzierung  in  Alkohol  bis  der  Schnitt  nahezu  farblos  erscheint 

4.  Wasserspülung. 

5.  Nachfärbung  mit  Pikrokarmin-  oder  Vesuvinlösung. 
Rezept  der  Pikrokarminlösung : 

Karrain  1,0, 

Aq.  dest.     50,0, 
Ammoniak     1,0. 

Pikrinsäurezusatz,  bis  sich  ein  Niederschlag  bildet;  dieser  wird  in 
^twas  Ammoniak  gelöst.    Zusatz  einiger  Tropfen  Karbolsäure  zur  Lösung. 

6.  Abspülung  in  60^  Alkohol. 

7.  Entwässern,  Aufhellen,  Einschließen. 

An  Stelle  der  Nachfärbung  (5)  kann  eine  Vorfärbung  mit  den  be- 
treffenden Farbstoffen  treten. 

Modifikation  von  Kutscher«^. 
Kutscher   färbt,   statt  mit  Anilinwassergentianaviolettlösung,   allein 
^it  Anilinwassergentiana Violettlösung,  Alkohol  und  öproz.  Karbolsäure 
2^  gleichen  Teilen  10 — 15  Minuten  lang. 

Modifikation  von  Günther^i. 
Günther  entfärbt  10  Sekunden  mit  salzsaurem  Alkohol,   dann  mit 
Alkohol,  bis  das  Präparat  farblos  erscheint. 
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Modifikation  von  Unna^». 
ÜNXA  verwandte  statt  der  Jodjodkalilösung,  die  häufig  Niederschläge 
verursacht,  Jod  in  statu  nascendi,  das  er  durch  Mischung  einer  5proz. 
Jodkalilösung  mit  Wasserstoflfsuperoxyd  erzeugt. 

Modifikation  von  Nicolle»^ 
I.  Für  Ansstrichpräparate. 

1.  Färben  mit  folgender  Lösung  unter  Erwärmen,  1—5  Minuten. 

10,0  ccm  gesättigte  alkoholische  Gentianaviolettlösung, 
100,0  ccm  1  proz.  Karbolwasser. 

2.  Jodjodkalium,  4 — 6  Sekunden. 

3.  Entfärben  in  3  Teilen  Ale.  abs.  und  1  Teil  Aceton. 

4.  Nachfärben  u.  s.  w. 

II.  Für  Schnitte. 

1.  Vorfärbung  mit  alkoholischer  OnTHscher  Karminlösung  (5  Teile 
ORTHSches  Karmin,  1  Teil  95  proz.  Alkohol). 

2.  Färbung  mit  der  vorher  unter  1  beschriebenen  Lösung. 

3.  Jodjodkalium,  4 — 6  Sekunden. 

4.  Differenzierung  mit  absolutem  Alkohol  und  Va  Volumprozent  Aceton. 

5.  Behandlung  mit  95^  Alkohol  und  Pikrinsäurezusatz  bis  zor  Gelb- 
grUnfärbung,  1—5  Sekunden. 

6.  Entwässern  mit  absolutem  Alkohol,  Aufhellen,  Einschließen. 

Modifikation  nach  Weigert-Kühne^^  (für  Schnitte). 

1.  Vorfärben  mit  Lithionkarminlösung  —  Karmin  2,5  bis  5  ad  100 
gesättigt,  wässr.  Lösung  von  Lithionkarbonat  —  Yj  Stunde. 

2.  Differenzierung  in  Alkohol  oder  salzsaurem  Alkohol. 

3.  Wasserspülung. 

4.  Behandlung  mit  Kristallviolettlösung  (konzentrierte  Lösung  ver- 
dlinnt  mit  Wasser,  dem  einige  Tropfen  Salzsäure  zugesetzt  sind,  im 
Verhältnis  1 :  10)  5 — 15  Minuten. 

5.  AbspUlung  mit  Wasser  oder  0,6^  Kochsalzlösung. 

6.  Trocknen  des  Schnittes  auf  Spatel  oder  Objektträger  mit  Fließpapier 

7.  Behandlung  mit  Jodjodkaliumlösung  1 — 2  Minuten. 

8.  Abtrocknen  mit  Fließpapier. 

9.  Entfärbung  mit  Anilinöl,  bis  es  keine  Farbe  mehr  entzieht 

10.  Xylol. 

11.  Einschließen. 

Methode  von  Claudius  «^  für  Ausstrichpräparate  und  Schnitte. 

Sie  entspricht  der  Methode  von  Gram.  Der  Pararosanalinfarbstoff 
bildet  mit  der  Pikrinsäure  einen  Niederschlag,  der  von  gewissen  Bat- 
terienarten  sehr  festgehalten  wird. 

1.  Färbung  in  Iproz.  wässr.  Methylviolettlösung  1  Minute. 

2.  Wasserspülung,  Trocknung  mit  Fließpapier. 

3.  Spülung  in  halbgesättigter  wässriger  Pikrinsäurelösung,  1  Minute. 

4.  Wasserspülung,  Trocknung  mit  Fließpapier. 

5.  Entfärbung  in  Chloroform  oder  Nelkenöl. 

6.  Trocknen  mit  Fließpapier,  Einbetten. 

Es  färben  sich  alle  nach  Gram  färbbaren  Bakterien,  femer  der 
Bacillus  des  malignen  Oedems  und  des  Kauschbrands. 
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Methoden  zum  Nachweis  des  Aetinomyees  und  anderer  Strahlen, 
pilze  in  Schnitten. 

Neben  dem  GRAMSchen  Verfahren  8ind  am  gebräuchlichsten; 

Methode  von  Boström^®. 

1.  FärbuDg  in  Anilinwassergentianaviolettlösang. 

2.  Uebertragen  direkt  in  WEiGERTSche  Pikrokarminlösung. 

3.  Wasserspülung. 

4.  Alkoholbehandlung,  bis  die  Schnitte  rotgelb  sind. 

5.  Aufhellen,  Einschließen. 

Methode  von  Israel®^. 

1.  Färbung   in    konzentrierter   Lösung  von   Orcein   in   essigsaurem 
Wasser,  mehrere  Stunden. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Behandlang  mit  absolutem  Alkohol,  einige  Sekunden. 

4.  Trocknen,  Einschließen. 

Methode  von  Weigert»^*. 

1.  Färbung  1  Stunde  in  dunkelroter  Lösung  von  Orseille  in: 

Alcohol  absol.     20,0 
Acid.  acetic.  5,0 

Aq.  dest.  40,0 

2.  Waschung  in  Alkohol. 

3.  Färbung  in  Iproz.  wässriger  Gentianaviolettlösung. 

4.  Entwässern  in  60^  Alkohol,  Aufhellen,  Einschließen. 

e)   Spezifische  Bakterienfärbungsmethoden. 

Färbung  der  gänrefesten  Bakterien  (Tuberkel bazillen  u.  s.  w.). 

I.  In  AuBStrichpräparaten. 

Methode  von  Ehrliches. 

1.  Färbung  in  Anilinwasserfuchsinlösung  (oder  Anilinwassergentiana- 
^iolettlösung)  unter  Erwärmen,  3—5  Minuten. 

2.  Entfärbung  in  35proz.  Salpetersäure,  V4 — 1  Minute. 

3.  Behandeln  mit  60^  Alkohol,  bis  keine  Farbwolken  mehr  aufsteigen. 

4.  Nachfärbung  mit  wässr.  Methylenblau-  resp.  Bisnuirckbraunlösung. 

Methode  von  Ziehl-Neelsex3<>  "<>. 

1.  Färbung  mit  Karbolfuchsin  unter  Erwärmen  bis  zur  Dampfbildung 
2  Minuten.     Rezept  der  Karbolfuchsinlösung: 

Acid.  carbol.  cyst.        5.0 

Alkohol  10,0 

Fuchsin  1,0 

Aq.  dest.  10(J,0 

2.  Entfärbung  in  20^  Salpetersäure  5  Sekunden. 

3.  Entfärbung  in  60^  Alkohol,  bis  das  Präparat  farblos  erscheint. 

4.  Nachfärbung  mit  wässriger  Methylenblaulösung. 

5.  WassersptUung  u.  s.  w. 
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Methode  von  Fräxkel-Gabbet 'i. 

1.  wie  bei  der  vorigen  Methode. 

2.  Entfärbung  und  Gegenfärbung  gleichzeitig  mit  einer  gesättigten 
Lösung  von  Methylenblau  in: 

Alkohol  50 

Schwefelsäure  25 
Aqua  dest.      100 

Methode  von  Czaplewsky '2. 

CzAPLEwsKY  verwandte  statt  der  Mineralsäure  einen  sauren  Farb- 
stoff, Fluorescin,  um  eine  Entfärbung  einzelner  Tuberkelbazillen  durch 
die  stärker  wirkende  Mineralsäure  zu  vermeiden. 

1.  Färbung  mit  erwärmtem  Karbolfuchsin. 

2.  Ohne  Wasserspülung  einige  Sekunden  eintauchen  in  eine  Lösung  tod 

Fluorescin  (Grübler)    1,0  \  2  Tage  lang  stehen  lassen, 
Alkohol  1(X)  /'  vom  Bodensatz  abgießen, 

mit  Methylenblau  5,0,  einen  Tag  stehen  lassen,  vom  Bodensatz  abgießen 

3.  Eintauchen  10  bis  12  mal  in  eine  Lösung  von  Methylenblau  5,0, 
Alkohol  100,  Wasserspülung. 

Methode  von  Weichselbaüm '3. 

1.  Färbung  in  Karbolfuchsin  unter  Erwärmen  (2 — 3  Minuten. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Nachfärbung  mit  alkoholischer  Methylenblaulösung. 

4.  Wasserspülung  u.  s.  w. 

Weitere  Modifikationen  bei  der  Färbung  der  säurefesten  Bakterien. 

Müller  ^*  ersetzte,  da  bei  der  Säurebehandlung  der  Tuberkelbazillen 
ein  Entfärbungsverlust  eintritt,  die  Säure  durch  Kaliumperkarbonat 
(K2C2O6).  Viertelstündige  Einwirkung.  Statt  der  Kaliumperkarbonat- 
lösung verwandte  er  auch  alkalische  Wasserstoflfsuperoxydlösung.  Ein- 
wirkung einige  Minuten. 

RoNDELLi  und  BusKALiONi  empfehlen  zur  Entfärbung  der  Tuberkel- 
bazillen Eau  de  Javelle.    Dauer  der  Entfärbung  2 — 3  Minuten. 

Dorset  7^*  gelang  eine  spezifische  Färbung  des  Tuberkelbacillus  mit 
Sudan  3,  einem  Fettfarbstoff. 

IL  In  Schnitten. 

DieMethodezumNachweisvonTuberkelbazillenin  Schnitten 
entspricht  ganz  der  für  Deckgläschen  gebräuchlichen,  natürlich  unter 
Berücksichtigung  der  für  Schnittpräparate  im  allgemeinen  giltigen  Prin- 
zipien.    Dauer  der  Fuchsinfärbung  mindestens  V2  Stunde. 

Differential-diagrnoBtiBche  Färbungr  der  Leprabazilleu  nach  Baumirarteii'^. 

1.  Färbung  in  sehr  verdünnter  alkoholischer  Fuchsinlösung  5  Minuten. 

2.  Entfärbung  in  einer  Mischung  von  Alkohol  10,  Salpetersäure  1: 
20  Sekunden. 

3.  Wasserspülung. 
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4.  Nachfärbnng  mit  Methylenblau.  Der  Tuberkelbacillus  ist  schwerer 
färbbar  als  der  Lepraerreger  und  bleibt  bei  dieser  Methode  noch  un- 
gefärbt 

C)  Die  vitale  Färbung. 

Eine  Methode,  die  in  gewissem  Sinne  die  Mitte  einnimmt  zwischen 
der  Betrachtung  der  Bakterien  in  hängenden  Tropfen  und  dem  fixierten 
Präparat,  ist  die  Methode  der  vitalen  Färbung.    Nakanishi  '«  führt  sie  in 
folgender  Weise   aus:    Er  bestreicht   gut   gereinigte  Objektträger  mit 
einer  in  der  Wärme  gesättigten,  wässrigen  Methylenblaulösung  (BB  Höchst) 
und  wischt  sie  wieder  ab,   bis  das  Glas  eine  himmelblaue  Farbe  an- 
genommen hat  oder  er  tlbergießt  den  Objektträger  mit  siedendheißer 
Methylenblaulösung  und  wischt  ihn  nach  dem  Trocknen  mit  einem  Tuch 
ab,  bis  der  gewünschte  Farbenton  erreicht  ist.    Er  bringt  dann  Tröpfchen 
von  einer  Bakterienemulsion  auf  Deckgläser  und  legt  sie  auf  den  ge- 
f^bten  Objektträger.    Alle  Bakterien  nehmen  nach  dieser  Methode  die 
Farbe  sehr  gut  an,  sogar  säurefeste.    Da  die  verschiedenen  Elemente  des 
Bakterienleibes  sich  verschieden  schnell  und  in  verschiedenem  Intensitäts- 
!    grad  tingieren,  so  treten  Details  der  Bakterienstruktur  deutlich  zu  Tage. 
Täuschungen  durch  Kunstprodukte  sind  bei  dieser  schonenden  Methode 
m  dem  weit  weniger  zu  befürchten  als  bei  dem  gewöhnlichen  Färbever- 
fahren mit  der  voraufgehenden  eingreifenden  Fixation. 

Die  Methode  dürfte  daher  berufen  sein,  die  in  vielen  Punkten  noch 
dunklen  Strukturverhältnisse  des  Bakterienkörpers  zu  klären.  Man  kann 
auf  diese  Weise  die  Bakterien  lebend  färben,  doch  ist  es  in  vielen  Fällen 
zweckmäßiger,  sie  vorher  mit  Formalindämpfen  abzutöten. 

Färbung  der  Gonokokken  im  lebenden  Zustand  erreichte  Uhma  "  auf 
die  Weise,  dass  er  auf  dem  Objektträger  V2  bis  Iprozentige  alkoholische 
UsuDg  auftrocknen  ließ  und  ein  mit  einem  Eitertropfen  beschicktes 
Deckgläschen  auflegte.  Plato  ^^  verfuhr  so,  dass  er  einen  Tropfen  des 
M  untersuchenden  Eiters  mit  einer  Oese  einer  Neutralrotlösung  (1  ccm 
einer  kalten,  gesättigten,  wässrigen  Neutralrotlösung  auf  100  physio- 
logischer Kochsalzlösung)  mischte.  Untersuchung  im  hängenden  Tropfen. 
Die  Gonokokken  ßlrben  sich  leuchtend  rot  und  treten  deutlich  in  den 
^enig  oder  gar  nicht  gefärbten  Zellen  hervor. 
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IL  Kapitel. 
Die  Methoden  der  Bakterienzüchtung. 

A.  Zwecke  der  künstlioken  Zfioktang  der  Bakterien. 

Die  Zttchtang  der  Bakterien  auf  künstlichen  Nährböden  ermöglicht 
es  einerseits,  die  Bakterien,  losgelöst  yon  den  Verhältnissen  ihres  natür- 
lichen Yorkommens,  jederzeit  für  die  Bedingungen  des  Versuchs  zur 
Hand  zu  haben. 

Ein  weiterer  Vorteil  der  künstlichen  Züchtung  beruht  darin,  dass 
die  Verschiedenartigkeit  des  Wachstums  oder  auch  der  Nachweis  der 
BUdung  gewisser  Umsetzungsprodukte  der  Bakterien  in  den  Nährböden 
uns  die  Bestimmung  morphologisch  und  färberisch  sich  gleichverhaltender 
Arten  möglich  machen.  Ein  Beispiel  möge  genügen.  Bacterium  coli 
imd  TTphnsbacillus  sind  morphologisch  nicht  auseinander  zu  halten  und 
ebensowenig  durch  eine  spezifische  Färbemethode.  Der  Colibacillus 
imterscheidet  sich  aber  dadurch  scharf  vom  Typhuserreger,  dass  er  u.  a.  in 
emem  zuckerhaltigen  Nährmedium  durch  Zersetzung  des  Kohlehydrats 
Gimng  yeranlasst 

Der  Hanptwert  der  künstlichen  Züchtung  und  namentlich  der  künst- 
lichen Züchtung  auf  festen  Nährböden  beruht  aber  darauf,  dass  durch 
sie  die  Trennung  der  einzelnen  Arten  eines  Bakteriengemischs  und 
damit  die  Züchtung  von  Bakterien  in  Reinkulturen  sich  ausführen  lässt. 

Ehe  die  zu  diesem  Zweck  bestehenden  Methoden  besprochen  werden, 
m  die  Darstellung  der  Nährböden  erörtert. 
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Die  Erhitzung  erfüllet  vod  der  Bodeofläche  mm  mit  Hilfe  einer  Gasflamme, 
Bei  den  neuesten  Konstruktionen  (Fig.  16)  wird  durch  an  der  oberen 
K^and  frei  mündende  Kahren  a,  b,  i\  d,  e,  f  der  Flamme,  die  keine  andere 
Lüftzufbliruug  hat,  vorgewärmte  Luft  zugeführt,  wodurch  eine  gleich- 
tnäßige  Erhitzung  des  Innenraums  gesichert  wird  und  ein  großer  Heiz- 
effekt bei  möglirhöt  geringem  Gaöverbruueb  erzielt  wird. 

Flaschen,  Keagenzgbiser,  Kolben  werden,  nachdem  sie  sorgfältig 
gereinigt  und  getrocknet  sind,  vor  der  Sterilisation  au  der  Mündung 
mit  einem  Wattebausch  verschlossen.  Um  auch  eine  Verunreinigung 
der  Mündungsstelle  zu  vermeiden^  hat  Pastei'R  Kolben  konstruiertj  auf 
deren  Hals  ein  helmartiger  Aufsatz  angeschliffen  ist  (Fig.  17),  der  an 
seinem  oberen  Ende  nffeu  ist  und  mit  Watte  verschlossen  wird.  Auf 
diese  Weise  bleibt  der  Rand  des  Kolbens  sicher  keimfrei.  Eine  derartige 
komplizierte  Einrichtung  jedoch  i^t  überflüssig,  da  man  durch  Erhitzen 
M  der  Flamme  jederzeit  den  Gefäßrand  genügend  sterilisieren  kann. 
|1  Die  mit  Watte  verschluss  versehenen  Gefiiße  werden  in  verzinkten 
Drahtkörben  in  den  Hcißluftstcrilisator  auf  einen  nahe  dem  Boden  be- 
üadlichen,  herausnehmbaren,  durchloehtcn  Einsatz  gestellt  und  mindestens 
eine  halbe  Stunde  lang  einer  Temperatur  von  ItH)**  ausgesetzt, 
Wobei  sich  die  Watte  leicht  bräunt.  Platten  und  Pipetten 
w-erden  in  besonderen  Blechbüchsen  sterilisiert. 

(Gummigegenstände  [Pfropfen  und  Schläuche]  vertragen  > 

Ä*eder  truckene  Hitze  noch  Sterilisation  im  Dampf.  Sie 
svenlen  mit  Wasser  und  Seife  gewaschen,  in  Wasser  ge- 
*ptilt  und  ca.  eine  Stunde  in  1  p  m  Sublimation uug  eingelegt 
ind  vor  dem  Gebrauch  mit  sterilem  Wasser  abgewaschen.) 

I  b)  Sterilisation  der  Nährböden, 

Die  Sterilisation  der  Nährboden  erfolgt  im  striimenden 
Öampf  in  einem  von  K.  Koch  angegebenen  Apparat  (Fig.  18). 
Er  besteht  ans  einem  kupfernen  von  unten  anzuheizendem 
SVasserreservoir  mit  Wasserstaudsrohr  und  Regulator  für  Fig,  17. 
ien  Wasserzufluss.  Dieser  Topf  geht  über  in  einen  doppelt 
Äolierten  Dampfmautel,  der  von  einem  schlechten  Wärmeleiter  (meist 
w^ird  besonders  präpariertes  Linoleum  verwandt)  umgeben  ist.  Den 
Verschluss  bildet  ein  lose  aufsitzender,  abnehmbarer  Deekel  mit  einer 
öeffnung  zum  Einfügen  eines  Thermometers.  Sobald  die  Temperatur 
itn  Innern  des  Apparats  auf  IW  gestiegen  i8t,  stellt  man  in  eineui 
Drahtkorbe  von  oben  die  zu  ^sterilisierenden  in  vorher  im  Trocken- 
ichrank  sterilisierte  GlasgeJäße  geftllUen  Nuhrmedicn  auf  einem  über 
lern  Wasserbehälter  befindlichen  Rost  in  den  Dampftopf  hinein.  Am 
Zweckmäßigsten  ist  es  nach  Fetri^  den  Dampf  von  oben  in  den  Apparat 
luwtrömen  zu  lassen,  wodurch   die  kältere,    schwerere  Luft  schneller 

rsgetrieben  wird. 
Da  viele  Nährböden  keine  allzulange  Sterilisation  bei  hoher  Tem- 
peratur vertragen,  so  wird  die  Sterilisation  fraktioniert  nach  Tvndäll 
'orgenommen,  indem  die  zu  steriüsiereuden  Objekte  an  drei  aufeinander- 
olgenden  Tagen  je  eine  halbe  Stunde  in  den  Dampf  kommen.  Bei 
ieser  Art  der  Sterilisation  werden  die  vegetativen  Formen  der  Bakterien 
hreits  bei  der  ersten  Einwirkung  vernichtet.  Die  widerstandsfähigen 
^ren  keimen  bis  zum  nächsten  Tag  aus  und  werden  dann  bei  der  aber- 
aJigen  Dampfeinwirkung  gleichfalls  zeratört. 
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FUr  Substanzen^  die  eine  höhere  Temperatur  als  IW^  vertragtn, 
erfolgt  die  Sterilisatiou  z^veckinUßig  in  einem  Dige^tor  (Fig.  19),  Die 
Erhitzung  im  gesipannten  Dampf  geht  nämlicli  schneller  und  sicherer 
vor  sieh  als  im  strftuieiideu  Dumpf.  Der  Apparat  ist  auf  eine  bestimmte 
Zahl  von  Atmosphären  geeieht,  mit  Sicherlieitöveutil,  Thermometer  und 
Manometer  verstehen.  Sobald  mit  dem  Rtnimeuden  Dampf  alle  Luft  am 
dem  Apparat  ausgetriebeü  ist,  wird  er  sorgtältig  verj^ehlosseu.  Nachdem 
genügend  lange  Zeit  die  gewünschte  Temperatur  eingewirkt  bat,  wird 
der  Dampf  ganz  albuählich  abgehiB«en,  da  ßonst  die  im  Ixinera  befindlichen^ 

zu  ötcrilisierendeu  Flüssigkeiten  zum 
Sieden  kommen  und  herausgeschleudert 
werden. 

Um  auch  ohne  Autoklaven  Tem- 

.^^  ^P     ^^^      -Ji^  peratnreu     über    100'^     erzeugen   m 

M'^f^f    ^^^B^tS%^  könnenj  benutzt  mau  Salz-,  Oel~  oder 

l'aTaffinbäder. 


iiu./ 


Flg.  18. 


Fig.  19. 


Ein  Apparat,  der  gleichzeitig  als  Dampfkt>chtopf  und  als  Autoklnv 
benutzt  werden  kann,  ist  von  Abba'  angegeben.  Er  gestattet  allerdiögs 
nnr  einen  Ueberdruck  von  ^1%  Atmosphäre,  was  aber  fllr  die  meisten 
bakteriologischen  Zw^ecke  ausreichend  sein  dürfte.    Er  besteht  aus  einem 

fewöh ulichen  Sterilisator ^  nur  ist  der  Deckel  mittels  FlttgelschraubeD 
ampfdieht  aufzuschrauben.  Im  Deckel  befindet  fiich  ein  Thenuometer, 
ein  Sicherheitsventil  und  ein  Luftauslassliahn.  Soll  der  Apparat  als 
Autoklav  benutzt  werden,  sc»  wird  eitifacb  der  Deckel  fest  geschlosgea 
und  nach  Entweichen  der  Luft  auch  der  Lufthahn. 


Flg.  20. 

»ehr  zweckmäßig.  Et?  sind  Trichter  mit  Bmliegcnclon  Kiipfermantel,  in  dem 
sieh  Wasser  beiindet^  das  von  außen  erwänut  wird.  Vnn  Unxa^*  i^t  eiu 
besonderer  Dampftrichter  (Fig.  21)  aDg:egebeu,  bei  dem  man  unter  er- 
höhtem Druck  filtrieren  kann.  Er  liestelit  aw^  einer  kupfernen  Hohlkufrel 
mit  Ventil^  deren  oberes  Segment  abbebbiir  ist,  im  Innern  sitzt  ein  naeb 
außen  mlindender  Metalltncbter,  der  mit  dem  vertiüssig:teD  Nährmedium 
gefüllt  wird:  die  ErbitzEng:  erfolgt  von  außen.  Das  Wasser  befindet  sieb 
zv^schen  iliiBerer  Tricbter-  und  innerer  Kugelwand,  Wit  diesem  Triebter 
kann  man  nach  Unna  viermal  so  sebneü  alsgewühnUcb  filtrieren.  Andere 
Filtrationsvorriehtnngen  speziell  tür  Agar  s.  S.  444. 


1  -j 


E.  Friedberger, 


Das  Einfüllen  der  fertigen  Nälirmcdien  in  ein  Röhrclien  kann  inittek 
g^ewölinliehen  Trichters  {^^eselieheu,  an  dessen  unterem  Ende  sieh  ein 
Stück  Gummif4cli!anch  mit  Quetsichliahi]  und  einem  znr  Spitze  ausge- 
zogenen Glasrohr  befindet  Sollen  abgemessene  Meogen  des  Näbr- 
mediums  in  die  Kolturgefäße  eingeftillt  werden,  so  bedient  man  sich  ent^ 
weder  einer  von  Heim  (Lehrb.)  angegebenen  Bürette,  die  an  den  vier  Seiten 
verschiedene  Maßeinteilnng  hat,  oder  des  dem  Sehtitteltriehter  ähullchen 
Abfüll trichters  von  Theskow  (Fig.  22}.  An  dem  Aösflusse  dieses  Trieli- 
ters  befindet  sich  ein  mit  rechtwinkliger  Bohning  versehener  Haho,  von 
dem  ein  kleines  Messrohr  nach  oben  abgeht.  In  diesei 
fließt  bei  der  ersten  Hahndrehiing  das  Nährmaterial  bis 
znr  gewünschten  Marke  ein  nnd  wird  bei  der  zweiteiL 
Drehung  in  ein  untergehaltenes  Gefäß  abgeführt. 


Fig,  22. 


a.   Die  Bereitnng  der  Nährboden. 

Anch  die  meisten  parasitischen  Bakterien  stellen  an 
die  Zusammensetzung  des  Nährbodens  keine  allzn  holiCü 
Ansprüche,  Es  genügt  das  Vorhandensein  geringer  Mengen 
von  N  und  C,  sei  es  in  organischer  oder  anorganischer 
Form,  von  Salzen  und  Wasser;  dabei  bevorzugen  dk 
meisten  Arten  eine  sehwachalkalische  Reaktion  des  Näiir- 
mediums  und  bestimmte  Wachstumstemperatur.  Nur  bei 
wenigen  Arten  bedarf  es  noch  der  Gegenwart  besonderer 
Substanzen^  um  eine  künstliche  Züchtung  zu  ermöglieben 

a)  Eiweißfreie  Nährlösungen- 
Bei  Nährböden,  die  die  Quelle  des  N  und  C  in  aß-" 
organischer  Form  enthalten,  wird  nach  Nägeli^  das  K 
am  leichtesten  assimiliert,  wenn  es  als  NH^  vorhanden  ist,  weoiger 
als  NH,  noch  weniger  als  NO.  Eiweißfreie  Nährlösungen  sind  von 
Pasteür*^  Coiix^,  Naoeli  (l  c.)  und  neuerdings  von  Uschixsky^  an- 
gegeben  worden. 

Die  PASTEURSche  Nährfllissigkeit  besteht  aus  1  Teil  weinsaurem 
Ammoniak,  10  Teilen  Kandiszucker  nnd  der  Asche  von  1  Teü  Hefe 
auf  100  Teilen  Wasser, 

Die  CoiiNSche  Nährlösung  eothält 

phosphorsaures  Kali  0,1  g, 

kryst,  schwefelsaure  Magnesia  0,1  g, 

dreibasiseh  phosphorsauren  Kalk  0^01  g, 

weinsaures  Ammoniak  0,2  g, 
2(}  cm^  dest.  Wasser. 

Die  UscniNSKYSche  Lösung  besteht  aus 


Wasser 

1000, 

Glycerin 

30—40, 

Chkirnatrium 

5-7, 

Chlorealeium 

0,1, 

Ma^Desiningnlfat 

0,2-0,4 

Dikalimnphosphat 

2-2,5, 

Ammonium  laetiaim 

6-7, 

Natrium  asparagiulcnm  3,5. 
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Einfacher  ist  die  folgende  von  C.  Pränkel^  (1894)  angegebene  Lösung: 

Kochsalz,  5  g 

Ealiumbiphosphat,  2  g 

Ammonium  lacticum,  6  g 

känfl.  Asparagin,  4  g 

Wasser,  1000  g 

verdünnte  Natronlauge  bis  zur 
deutlich  alkalischen  Reaktion. 
Eine  ähnliche  Lösung  hat  Maassen^  bereitet: 

Aepfelsäure,  '^       S 

Asparagin  10       g 

Magnesiumsulfat  0,4    g 

Sekundäres  Natriumphosphat,        2,0    g 
Erystallisierte  reine  Soda  2,5    g 

Trockenes  Galciumchlorid  0,01  g 

Wasser  1000,0    g 

Kohlehydrat  V2— 1^- 

Sind  die  vorhergehenden  Nährlösungen  mehr  universell  und  rein 
empirisch  zusammengestellt,  so  haben  Proskauer  &  Beck^  eiweißfreie 
Nährlösungen,  die  für  eine  bestimmte  Versuchszeit  nur  die  für  einzelne 
Bakterienarten  nötigen  Substanzen  in  der  fllr  sie  notwendigen  Konzen- 
tration enthielten,  hergestellt. 

Wachstum  des  Tuberkelbacillus  haben  Proskauer  &  Beck  z.  B.  auf 
folgenden  eiweißfreien  Nährlösungen  erzielt. 

Käufliches  Ammoniumkarbonat  0,35^ 
Monokaliumphosphat  0,15^ 

Magnesiumsulfat  0,25^ 

Glycerin  1,5^ 

Die  künstlichen  Nährlösungen  werden  in  vorher  im  Trookenschrank 
Visierte  Gefäße  mit  Watteverschluss  eingeflillt  und  3  mal  20  bis 
%  Minuten  im  Dampf  sterilisiert. 

b)  Die  eiweißhaltigen  Nährböden. 

Man  wendet  die  eiweißfreien  Nährböden  in  der  Segel  nur  zu  be- 
sonderen biologischen  Studien  an  und  bedient  sich  im  übrigen  solcher 
Nährböden,  in  denen  Eiweiß  die  StickstoflFquelle  darstellt.  Meist  ist 
iibei  der  wesentliche  Bestandteil  des  Nährbodens  das  Infus  einer  solchen 
eiweißhaltigen  Substanz,  auf  der  die  Bakterien  auch  unter  den  gewöhn- 
Kchen  Bedingungen  sich  finden.  Saprophy  ten,  die  auf  Gras  vorkommen, 
^ird  man  zweckmäßig  in  einem  Heuinfus,  solche  die  auf  Mist  sich  finden, 
in  Mistinfns  züchten  u.  s.  f  Für  die  Nährböden  pathogener  Bakterien 
^ird  am  häufigsten  ein  Fleischinfus  verwandt,  das  Eiweiß-  und  Extraktiv- 
stoffe in  annähernd  der  gleichen  Beschafl^enheit  und  etwa  in  gleichem 
Konzentrationsgrad  enthält,  wie  das  Blut,  und  überall  leicht  und  billig 
lierzastellen  ist. 

a)  Herstellung  der  Nährbouillon. 

Die  Bereitung  dieses  unter  dem  Namen  Nährbouillon  bekannten 
Nährbodens  gestoltet  sich  wie  folgt: 

Fettfreies,  gehacktes  oder  geschabtes  Fleisch  wird  in  einem  Kolben 
^it  der  doppelten  Menge  destillierten  Wassers  Übergossen,  durch  kräf- 
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tiges  UiBSciiUtteln  gut  im  Wasser  Tcrtcilt  \mä  12 — 24  Stunden  an  eißeii 
kühlen  Ort  —  im  Sommer  in  den  Eissehrank  —  geötellt.  (Man  niiamt 
i.  Iv.  Rindtleisch  oder  das  billigere  PterdeHeiseli ,  das  flir  die  meisteu 
Zwecke  braucbbaro  Nährböden  liefert.  Die  Boaillon  an»  PferdefleiJ^rb 
ist  etwas  trüber  als  die:  ams  Rinddeisehj  hat  einen  reicheren  Gehalt 
an  Glykogen  resp.  Zucker  Maneljmal  ist  es  zweckmäßig,  bestimmte 
Fleifichöorten  za  bevorzugen.  Zur  Züchtung  der  Bakterien  des  Meeres 
empfiehlt  z.B.  B.Fischer  ^^  naeh  der  Untersuchung  der  Plaiiktonexpedition 
Herstellung  der  Nährböden  mit  Seewasser  niid  Verwendung  von  FleiM'Ii 
frischer  Seefische  statt  Kiud fleisch]. 

Während  des  Aufenthaltes  im  Eisschrauk  werden  die  löslichen  Ei- 
weiß- und  Extruktivstode  ausgelaugt  Man  kann  schneller  zu  dic^m 
Ziel  kommen,  wenn  man  das  mit  Wasser  überg4>8seiie  Fleisch  1  Stande 
über  freier  Flamme  kocht  oder  nach  Petri  ^  3L\assen  zner?it  1  Stuuile 
bei  Zimmertemjieratur,  dann  3  Stunden  bei  60*'  hält  und  danach  uoch 
eine  hall»e  Stunde  kocht  Bei  diesem  Verfahren  ist  für  einen  Ersatz 
des  verdampfenden  Wassers  Sorge  zu  tragen,  da  sonst  die  Bouillon  zq 
dunkel  wird;  aber  auch  sonst  neigt  nach  diesen  Methoden  bereitete 
Bouillon  leicht  zur  Trübung, 

Die  die  löslichen  Bestandteile  des  Fleisches  enthaltende  Brühe^  da» 
»Fleisch Wassers    wird    nun    darch    ein  Tuch   geseiht;    dann   wird  du 
Fleisch  nachgeschüttet,  in  das  Seihtuch  eingeschlagen  und  mit  der  Hand 
oder  einer  Fleisch  presse  noch  kräftig  ausgedrückt.     Das  FleisehwaÄser 
stellt  eine  rötlich  gefärbte,   schwach  sauer  reagierende  Flüssigkeit  dar. 
Da  bei  dem  Modus  der  Bouillouljereitung  ein  großer  Teil  des  EiweiBci 
durch  Hitze  ausgeiällt  wird,  so  wird  noch  ein  nicht  durch  Koclien  koago- 
labeler  Eiweißköq)er  meist  in  der  Form   des  Peptons  hinzugefügt  und 
ferner  noch  etwas  Xa  Cl    Als  Ersatzmittel  des  Peptons  sind  flir  bestimmte 
Zwecke   andere  Eiweißpräparate  angegeben  worden,   so  von  Wasser- 
MÄNTN^i  die  Nutrose  (Kaseinnatriumphosphat),  von  Hesse ^^  für  Tuberkel- 
bazillen der  Nährstoff  Heyclen^  von  Lad<>scihn  *^  das  Protogeu  q.  s.  w. 
Die  uatursaure  Reaktion  der  Bouillon   wird   durch   kr y stabilisierte  reiin* 
Soda  schwach  alkaliscli  gemacht.     Man  nimmt  i.  K.  1%  Pepton  ; am  ge- 
bräuchlichsten Pejiton,  siccum  Witte)  und  ^2^  Kochsalz  zum  Fleisehwasser. 
Das  Pepton  löst  sieh  relativ  schnell  besonders  bei  leichter  Erwärmung  der 
Mischung.    Sobald  die  Lösung  vollzogen  ist,  wird  die  Flüssigkeit  mit  Hilfe 
einer  gesättigten  Natriumkarbonatlösung  bis  zum  LackmusneutralpuEt^ 
neutralisiert  und  für  1  bis  l',2  Stunden  einer  Temj>eratur  von  ItXP  ioa 
Dampftopf  oder  Wasserbad  ausgesetzt.    Bei  dieser  Temperatur  fällt  da-» 
Eiweiß  aus  und  schwimmt  zusameieugeballt  in  der  klaren  Flüssigkeit 
Diesell^e  wird  durch  vorher  mit  destilliertem  Wasser  angefeuchtete  Falteizi- 
tilter  filtriert,  ncK^hmals  auf  Reaktion  und  Durchsichtigkeit  hin  gepnttt 
und  in  vorher  sterilisierte  Gefäße  eingefüllt     Diese  werden  mit  Watte- 
verschluss  versehen  und  1  Stunde  lang  im  Dampf  sterilisiert. 

ß)   Bereitung  fester  durchsichtiger  Fleischwasser-Nährböden  mittels 
gelatinierender  Substanzen, 

Die  Bouillon,  der  Hauptrepräseutant  der  flüssigen  Nährmedieu,  bild^j 
mit  gelatinierenden  Substanzen  versetzt  auch  die  Gmndlage  der  roUi 
R,  Koch  eingefllhrten,  festen  Nährböden.  Als  die  zur  Erzeugung  fe^J 
Näbrlioden  gebräuchlichen  Zusätze  der  Bouillon  kommen  die  Gelaö  " 
und  das  Agar  in  Betracht, 
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Die  Gelatine,  die  in  Tafeln  in  den  Handel  kommt,  ist  eiü  Eiweiß- 
präparat and  besitzt  saure  Reaktion  von  weeböehidem  Orad.  1U^  tige 
(xelatine  schmilzt  bei  etwu  23^25*^  und  erstarrt  wieder  bei  unter  22*^. 
Durch  längeres  Koehen  kann  die  ErBtarningstVibigkeit  aufgehc^hen  werden. 
Durch  peptoniöiereude  Fermente  wird  die  Gelatine  vertlliasigL  Häufig 
haften  ihr  sehr  widcrs^tsmdsfäliige  Sporen  au. 

Das  Agar,  das  von  Frau  HtissE  zuerst  i^mptbhleu  wurde,  ht  pflanz- 
lichen Ursprungs.  E»  ist  die  Gallerte  von  Öeetangeu  und  kommt  pulve- 
risiert oder  m  Säalen  gepres^st  in  den  Handel  Agar  ist  ein  Kohh:?bytlrat 
von  neutraler  Ke^ktion.  Es  schmilzt  bei  etwa  90''  und  erstarrt  wiedtT 
hei  unter  40^*.  Beim  Erstarren  wird  das  Agar  etwas  trühci  presst  Walser 
ati8  und  zeigt  unterm  Mikroskop  leiebttudige  Besehaft'enheit. 

Entsprechend  dem  verschiedenen  chemischen  und  physikalischen  Ver- 
halten der  Ifeiden  Stofte  ist  die  Bereitung  des  Xähragars  und  der  Nähr^ 
geiatine  eine  etwas  verschiedene. 

««   IleriteUang  der  NährgeUtiae. 
Dem  Fleischwtisser   wird  außer  den  bereits  bei  der  Bereitung  der 
BouiUon  erwähnten  Zusätzen  [Kochsalz  und  Pepton)  noch  10^^  Gelatine 
zugegeben.     Zur   deren  Lüsung  wird  der  Kolben  kurze  Zeit  U^icht  er- 
wärmt.   Stärkere  Erhitzung  ist  zu  vermeiden,  da  sonst  Eiweiß  vorzeitig 
ausgetallt  würde.    Nachdem  die  Gelatine  gelöst  ist,  wird  die  Flüssigkeit 
neutralisierl     Da  die  Gelatine  an  sieh  eine  starke,  je  nach  der  Berei- 
tung des  Produkts  schwankende  saure  Reaktion  besitzt,  so  ist  der  Ver- 
brauch an  Alkali  zur  Neutralisation  natürlich  griilier   wie  bei  der  glei- 
chen Bouillonmeoge.    Nach  der  Neutralisation  erfolgt  Erhitzen  im  Dampt- 
topf  und  Filtration  wie  bei  der  liouillonbercitmig.     Die  Filtration  geht 
um  so  schneller  von  statten,  je  heißer  die  Losung  ist.    Eventuell  empfiehlt 
es  sich  daher,  dieselbe  im  Dampt'topf  oder  mit  Hilfe  eines  Warmwa^scr- 
tricbters  oder  Dampftrichters  (Unna)  vorzunehmen.     Durch  das  Kochen 
kann  die   vorher  alkalische  Reaktion    der  Gelatinelosung  wieder    um- 
«clilageu  ( »Nachsäuern -^  der  Gelatine],    Es  ist  daher  nötig,  vor  oder  nach 
der  Filtration,    die  Beaktiim   nochmals  zu  prüfen.     Man  hüte  sich  aber 
davor,  in  Rücksicht  auf  da?^  Nachsäuern   der  Gelatine  von   vorneherein 
einen   höheren  Alkaleszenzgrad    zu  geben,    da  dies  die   Klärung  l>eim 
Kochen  beeinträchtigt.     Die  durch  das  Filter  ablnufende  Gelatine  niuss 
absolut  klar  sein  und  klar  bleiben,   wenn  eine  Reagenzglasprobe  auf- 
gekocht und  dnnn  schnell  in  Eiswasser  abgekühlt  wird.    Zeigt  sich  die 
öelatine  auch  l>ei  wiederholter  Filterfiassage  noch  etwas  trübe,  s<>  wird 
31«  der    unter    den    Koagulationspunkt    der    Eiweißkürj>er    abgekühlten 
Flössigkeit  das  Weiße  eines  Hühnereis    zugegehen.     Dann   kommt  sie 
nieder  für  kurze  Zeit  in   den  Dampf,  wo   die  Trübungen   meist  durch 
das  ausfallende  Eiweiß  mit  niedergerissen  werden. 

Die  Gelatine  wird  zuweilen,  namentlich  wenn  sie  nach  der  Fertig- 
stellung in  neuen  Ghisgetaßen  aufbewahrt  wird,  noch  nachträglich  trübe. 
Üies  rlthrt  daher,  dass  neue  Gläser  etwas  Alkali  enthalten,  das  die 
Klarheit  der  (telatine  beeintiusst.  Es  empfiehlt  sich  daher,  solche  Ge- 
fäße vor  der  Benutzung  mit  angesäuertem  Wasser  auszuspülen, 

Die  filtrierte  Gelatine  wird  wie  Bouillon  in  sterile  Geläße  eingeftillt, 
!EftLEN3iKYEK-Kolben  oder  Kcagenzgläser).  Dabei  ist  darauf  zu  achten» 
^^^^  beim  Einillllen  keine  Gelatine  an  die  Stellen  gelangt,  die  der  Watte- 
pirnpf  berührt,  da  dieser  sonst  am  Glas  festklebt.  Die  Sterilisation  der 
^^elatine   in    den   mit  Watte  keimdicht  verschlossenen   Gefäßen  erfolgt 


444 


E.  Friedb  erger, 


Bicht  wie  die  der  Bt^nilloB  durch  einstUndiges  Erlntzen  iui  Dampftopf 
bei  10Ö^\  Da  eine  so  latii^duuernde  Erhitzung  die  Erstiirmiigf^ftÜii^keit 
der  Gelatine  beeinträchtigen  würde,  so  wird  sie  diskontinuierlieh  steri- 
lisiert. Nach  der  Sterilisation  wird  die  erstarrte  Gelatine  gebraueha- 
fertig  au  einem  kühlen,  dunklen  Orte  aufbewahrt. 

Durch  eine  läuger  dauernde  Erhitzung  wird^  wie  erwähnt,  der  Ver- 
flUssignngspunkt  der  Gelatine  lierahget^ctÄt,  während  man  eine  Gelatine 
von  höherem  Öchinelzpunkt  dadurch  erhält,  das«  man  den  Sterilisierung»- 
prozess  nach  Möglichkeit  abkürzt  und  die  Gelntinmenge  vermehrt.   Der- 
artige Gelatinnährhöden  vom  vSchmelzpunkt  von  etwa  30^  sind  u.  a.  voo 
Panei^,  Elsneri^  sowie  FoKSTEKi*^^angegchen.  Forsteu  erreichte  Gelatine 
von  hohem  Schmelzpunkt  durch  das  folgende  Verfahren.     Er  löste  die 
Gelatine  in  LüFFLER^scher  Bouillon^   die  in   einem  Theekessel   auf  t)0° 
erhitzt  war,  alkalisierte  und  gab  ein  Eiweiß  zu.     Die  Sterilisienmg  er- 
folgt nach  Einstellung  des  Kessels  in  siedendes  Wasser,  in  dem  dieser 
15  Minuten  lang  stebeti  bleibt    Nunmehr  wird  bei  &y*  durch  ein  Filter 
filtriert.    Das  Filtrat  kommt  iu  sterile  Reagenzgläser  und  wird  2Ö  Minuten 
in  siedendem  Wasser  erhitzt.     Die  auf  diese  Weise  bereitete   Gelatine 
ist  steril j  wenn  nicht  zufällig  das  Rohprodukt  widerstandsfähige  8f»oreii 
enthielt.  Der  Schmelzpunkt  liegt  nach  24stündigeoi  Erstarren  bei  29— R)'\ 
VÄx'rHoFF*^  erreichte  eine  Erhöhnng  des  Schmelzpunktes  der  GelatiDe 
durch  Zusatz  von  Formalin.    Trotzdem  für  eine  ausreichende  ErhöboD^' 
nur  minimale  Mengen  von  Formalin  nötig  sind,  dürfte  dieses  Verfahren 
doch  wegen  der  waehstumshemmeuden  Eigeusehaft  des  Formalins  oicht 
praktisch  verwertbar  sein. 

ßß]  Herstellung  dee  Kähragars. 

Aehnlich  wie  die  Herstellung  der  Gelatine  gestaltet  sich  die  Bereiüiog 
des  Nähragars. 

um  die  an  und  fUr  sich  sehr  mühsame  Agarfiltration  nicht  nocb 
durch  die  Gegenwart  des  ausgefällten  Eiweiß  zu  erschweren^  wird  das 
Fleisch wasöer  mit  Kochsalz  und  Pejitonzusatz  zunächst  ohne  Agarzu^aU 
1  Stunde  im  Dampf  gekocht,  bis  das  Eiweiß  koaguliert  ist.  Dann  wird 
durch  Filtrierpapier  filtriert  und  das  Filtrat  mit  1 — 2^  Agar  versetzt 
Zur  Lösung  des  Agars  wird  die  Flüssigkeit  im  Dampftopf  oder  über 
freiem  Feuer  leicht  erwärmt.  Danach  wird  neutralisiert  und  im  Dampf* 
topf  circa  1  Stunde  lang  bei  ICK)**  gekocht.  Filtration,  Kontrolliernng 
der  Reaktion  und  Prüfung  der  Durchsichtigkeit  erfolgt  wie  bei  der 
Gelatine  (eventuell  Klärung  mittels  Hühnereiweiß).  JoKtrrTi^  stellte  Agar 
schnell  auf  einfache  Weise  wie  folgt  her.  500  g  fettfreies,  gehacktes 
Fleisch  werden  mit  einem  Liter  Wasser  vermischt,  auf  dem  Saudbad 
stark  erhitzt,  nach  IV2  Stunden  filtriert;  zu  einem  Liter  Filtrat  15g 
Agar;  eine  Stunde  auf  dem  Sandbad  kochen;  Zusatz  von  lüg  Peptn; 
5  g  Kochsalz;  Neutralisation  mit  Sodalösnng  bis  zur  schwachen  Alkal 
zenz;  Abkühlen  bis  50**,  Zusatz  von  2  Hühnereiweiß,  1—2  Stunden 
Sandbad  auf  ICH)^  unter  Ersatz  des  verdunateiideu  Wassers  erhitzei 
Filtration  durch  feuchte  Faltenfilter. 

Die  Filtration  des  Agars  ist  sehr  schwierig.  Man  nimmt  sie  zweck- 
mäßig im  Üampftopf  vor,  wo  der  Agar  lange  flüssig  bleibt,  oder  man 
benutzt  zur  Filtration  den  vorher  beschriebenen  Heiliwassertnchter  resp^ 
Dampftrichter.  Von  Tu.  Paul  ^^  ist  in  neuester  Zeit  ein  SandtilterappaTai 
für  Agar  angegeben  worden.     Bei  diesem  läuft  die  Flüssigkeit  dnrri" 


3g 
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mehrere  Sehiehteu  Sandes  verschiedener  Kornii^rüBe.  Derartige  Filter 
sollen  sehr  schnell  und  gut  arbeiten.  A.  Fkänkel^^  umging  die 
Filtration  ganz,  indem  er  das  *\giir  sedimentieren  ließ.  Haegler^*  zeutri- 
f agierte  es. 

Die  gesebilderten  drei  Xährmedien  genligeo  znr  ZUelitung  hei  weitem 
der  meisten  Bakterieoarten,  sowohl  was*  die  relativ  einfache  Zusammen- 
setzung als  den  KejtktinnBgrad  anlangt.  Einzelne  Bakteiienarten  ver- 
langen jedoeh  eine  andere  Keaktion,  sei  esis  eine  stärker  alkaliselie  [Cholera), 
oder  seh  wach  säuert*  (Tuberkelbaeillns),  om  zu  einem  ergiebigen  Wachs- 
tum zu  gekngeo.  Daranf  ist  hei  der  Einstellung  der  Iienktion  Rück- 
i^icht  zu  nehmen. 

Für  denCholerabucilliiH  hat  z.  B.  Hesse ^'-  das  Optimum  des  Alkaleszenz- 
grades  ermittelt.  Es  ist  d;is  f»,4  bis  U^H  g  krystallisierten  Natriumkarbonats 
auf  1  Liter  Nahragar.  Wenn  aber  seihst  ein  grc^Ber  AlkaliUberschuss 
von  den  meisten  Bakterien  gut  vertragen  wird,  linden  auf  sauerreagie- 
reuden  Nilhrhoden  selbst  bei  ßchwaehem  t^lluregrad  nur  die  wenigsten 
Bakterien  ein  Fortkommen.  Eine  Ausnahme  machen  z.  B.  die  Essig- 
bakterien,  welche  erst  beinj  Gehalt  von  2%   Saure  wachsen. 

y)  Zusätze  zu  den  Nährböden. 

FtSr  gewisse  Zwecke  versetzt  man  sowohl  Braiillon  wieOelatioe  und  Agar 
uoch  mit  gewist*en  Zusätzen.    Das  geschiebt  zu  verschiedenen  Zwecken, 

Zunächst  sollen  sie  zur  Erhöhung  der  Näbrtabigkeit  für  eiazelue  an- 
»prachsvolle  Arten  dienen.  Eine  Meth(*dc^  um  die  NahrungöbedUrfnisse 
eioer  Bakterienart  kennen  zu  lernen  und  die  <|vuintitatjv  und  <jualitativ 
optimale  Zusammensetzung  ihrea  Nährsul>strata  zu  ermitteln ,  rührt  von 
BmEUiNCK^^  her.  Er  goss  Platten  des  gewöhnlieh  zusammengesetzten» 
feilten  Nährmediums  i, Gelatine  oder  Agar)  und  ließ  an  verschiedenen 
Stellen  gelöste  Nährsuhstanzcn  in  verschiedener  Konzentration  in  den 
festen  NährbiKlen  hineindiffundieren.  Er  impfte  dann  die  auf  ihre  Wachs- 
tiiiDäverhältnisse  zu  untersuchende  Bakterienart  auf  diese  Platten.  An 
der  Stelle,  wo  die  Bakterien  am  besten  gediehen»  hatte  der  Btiden  die  lllr 
das  Wachstum  gllnstigste  Zusammensetzung.  Er  erhielt  auf  diese  Weise 
gewigsermaßen  eine  bildliche  Darstellung  der  Wachstumsenergie  unter 
gewissen  Ernahrungsbedingun gen  und  bezei ebnete  solche  Platten  als 
Auxanogramm,  die  Methode  als  Auxanographie. 

Die  Zusätze,  mit  denen  man  Bouillon,  wie  Gelatine  und  Agar  ver- 
setzt, sind  femer  solche,  die  dazu  dienen,  durch  chemische  Umsetzungen 
gewisse  bicdogische  Eigenschaften  der  Bakterien  zu  demonstrieren  und 
damit  zur  DiÖereuzieruug  sich  morphologisch  uud  tarberisch  gleich  ver- 
iialtender  Arten  beizutragen. 

Endlich  stellt  man  durch  gewisse  Zusätze  Nährboden  her,  die  das 
Wachstum  einzelner  in  Baktericngemisehen  vorhandenen  Arten  hegUnstigen 
oder  hemmen  und  dadurch  die  Isolierung  erleichtern  (elektive  resp. 
Spezifigehe  NährlKiden>  Die  Zusätze  werden  meist  erst  hinzugefltgtj 
wenn  das  Nährmedium  zum  Abt\illen  in  Gläser  fertig  ist.  Dies  geschieht 
alledem  Gnind,  um  eine  Zersetzung  der  lietretfenden  Substanzen  bei  der 
öiit  der  Bereitung  des  Nährmediums  verbundenen,  langdauernden  Ein- 
Mrkuug  höherer  Temperaturen  zu  vermeiden. 

Die  wichtigsten  Zusätze  seien  im  folgenden  mit  den  nötigen  Rezepten 
Urz  aufgeführt. 

Traubenzuckerhaltiger  oder  milchzuckerhaltigcr  Nährboden 
wird  in  der  Weise  hergestellt ,   dass  den   fertigen  Nährmedien  vor  der 
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Sterili^ieruüg  0^ — O^b^  Traubenzucker  ziijscesetzt  wird.     Ein  Mehr  bt 

schiidlich,  da  es  bei  zu  hohem  Zuckergehalt  leielit  mfolge  der  Tliäiig- 
keit  der  Bakterien  zu  stärkerer  Öäurebildung  im  Nährboden  kummtT 
wodurch  das  Wachstum  der  Keime  gehemmt  wird  Smith 2*),  Es  sei  hier 
erwähnt I  da^s  die  mit  Fleisehinfua  bereiteten  Nährböden  infolge  des 
Gehalts  an  Muskelzueker  .;Ghikose)  in  der  Regel  geringe  Mengen  von 
Zucker  schon  an  sieli  enthalten  (Pere^s).  Absolut  zuekerfreie  GektiDe 
und  Bouillon  erhält  mau  bei  Yerwenduug  von  Fleisch ,  dessen  Glnkoe« 
durch  ciri*a  zweitägige  Aufbew^ahruug  bei  10  bis  15'*  zersetzt  ii?t  (Milch- 
sänrebilduug;  {Fkue  [L  e.],  Öpkünck^^j.  Nach  Shmitji  (L  c*)  ist  lerner  das 
Fleisch  öcblccht  genährter  (tuberkulöser)  Rinder  an  sich  zuekerfrei. 

Die  Herstellung  zuckerfreien  Nähragars  gelingt  nicht,  da  beim 
Kochen  des  Agar-Agars,  das  bekanntlieh  ein  Kohlehydrat  ist,  stets  geringe 
Mengen  Zucker  abgespalten  werden  {Beijekinck^^]. 

Der  Zuckerzusatz  dient  erstlich  zur  Verbesserung  des  Nälirmediums, 
dann  zum  Nachweis  der  Fähigkeit  gewisser  Arten  CO2  zu  bilden.  Durch 
die  reduzierende  Eigen  schalt  des  Zuckers  ist  auch  in  znekerhalti^n 
Nährmedieu  die  Auaerobenzlichtung  erleichtert.  Zur  AnaerobenzttchtiiDg 
werden  auch  andere  reduzierende  Substanzen^  vor  allem  ameisensaiires 
Natron  oder  indigschwefelsaures  Natron  besonders  zu  Agar  zugesetzt 
(gleichfalls  etw^a  0,b%\  (näheres  s,  h.). 

Ein  wesentlich  besseres  Wachstum  verschiedener  Bakterien,  vor  allem 
aber  der  auf  den  einfachen  Nährböden  nur  äußerst  kümmerlich  gedeiheo- 
den  Tuberkelbazillen  wird  durch  Znsatz  von  ca,  b%  Glycerin  erreicht 

Die  Züchtung  auf  Blut  entspricht  am  ehesten  für  pathogene  Bak- 
terien den  Bedingungen  ihres  natürliclicn  Vorkommens.  DeraentsprecheDd 
haben  sich  BlutbouilJon  (Dehus  tt  Kolle-^;  und  Blutagar  iPfeiffek**' 
als  vorzügliche  Nährmedien  flir  gewi^^se  pathogene  Keime  erwiesen,  die 
wie  z.  B.  der  Influenzabacillus  auf  anderen  küustlicbeu  Böden  überhaupt 
nicht  gedeihen. 

Das  unter  aseptischen  Kautclen  (nach  gründlicher  Beseitigung  der 
zur  Desinfektion  verw^andten  Antiseptica  von  der  bctretienden  Haut&telle) 
entnommene  Blut  wird  in  geringen  Mengen  der  Nährbouillon  zugesetit 
oder  mit  der  Platiuöse  auf  der  Agaroberfläche  vemeben.  Die  s<»  vor- 
bereiteten bluth altigen  Nährböden  kommen  eventuell  für  24  Stunden  zur 
Kontrolle  in  den  BrutT^chrank;  danach  werden  bakteriell  verunreinige 
ausgeschieden,  die   übrigen  zur  Impfung   benutzt. 

Besonders  geeignet  ist  neben  Menschenblut  das  von  Tauben  (Entnabme 
am  besten  aus  der  Flügel veue).  Das  wirksame  Prinzip  des  Blate? 
ist  nach  R.  Pfeiffer  das  Hämoglobin.  Dieses  kann  mau  ebenso  wie 
Hämatogen  an  Stelle  des  Blutes  verwenden. 

Gewinnung  des  Hämoglobins:  Frisches  Blut  wird  in  ein  steriles  Ge- 
taß  mit  t^teriler  physiologischer  Kochsalzlösung  eingerührt  und  24  Stunden 
im  Eissclirank  sedimentiert.  Der  Bodensatz  der  roten  Blutkörperclieo 
wird  noch  zweimal  mit  Kochsalzlösung  gewaschen.  Das  Hämoglobin 
wird  durch  Schütteln  der  Erythrocyten  mit  Aether  oder  durch  Gefrieren- 
lassen und  Wiederauftauen  derselben  frei  gemacht ;  Verdunsten  des 
Aethers.  Die  sei  dargestellte  reine  llämoglobinlösung  wird  zum  SehhiBS 
durch  Kerzen  tiltriert.  Cantakt^<*  bestrieh  Agar  statt  mit  Blut  mit  Spenua 
das  etwa  in  gleicher  Weise  auf  das  Wachstum  wirkt. 

Ein  begünstigendes  Wachstum  mancher  Arten  auf  Nährböden  wird 
durch  die  Svmbiose  mit  andern  Bakterien  bewirkt    Tlero^*  fand  z.B. 
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ein   besonders  üppiges  Waeh^tum  des  Streptoeocciis   iti  Kulturen,    die 
gleichzeitig  Cholera,  PyocyaoeuH  und  Milzbrand  enthielten. 

Während  die  bisher  behandelten  Zusätze  nur  eine  Verbesöcrung  des 
Kährbodeiis  bezweckten,  sollen  andere  dazu  dieneiij  gfeivisse  ümsetznu^H- 
produkte  der  Bakterien  mit  dem  Nährboden  nachzuweisen  oder  fermen- 
tative  und  andere  Eigenschaften  der  Bakterien  zu  eruieren. 

Zum  Nachweirt  der  reduzierenden  Fähigkeit  der  Bakterien  wird  von 
der  Tlmt^aehe  Gebrauch  gemacht,  daws  die  Mehrzahl  der  reduktions- 
fähigen  Farbstot!e  farblose  Redukti^nisprodukte  »Leukokörper«  bilden. 
Durch  Einwirkung  von  Sauerstotf  kommt  es  wieder  zur  Bildung  der 
ursprüngücheo  Farl»e  (» VerkUpung^),  indetii  sich  der  Wasöerstoff  des 
Leakoprodukt<  mit  dem  Sauerstoff  zu  H2O  verlnudet. 

Um  die  Reduktioiisfahigkeit  beatimmter  Bakterienarten  zu  demon- 
ßtrieren,  ttihrt  mau  also  dem  Nährboden  Farlistotie  zu,  die  ihre  Farbe 
durch  die  reduzierende  Einwirkung  der  Bakterien  verlieren  oder  sich  um- 
färben (Kypeni.  Hierher  gehören  Indighlau,  Neutralrot,  Methylenbbiu 
und  andere.  Der  Farbstoff  ist  dem  Nährboden  natUrlicli  in  einer  Ver- 
dtiunung  zuzusetzen,  die  nicht  entwicklungsbemmend  wirkt. 

Auch   zum   Nachweis    der    Säure-    und    Älkalibildimg    benutzt    man 
Farbzusätze,    Speziell  die  von  PKrurscüRY^'-^  angegebene  Lackmusmolke, 
l)ei  der  eine   Lackmuslösung  der   Nährlösung  zugesetzt  wird,  sei  hier 
erwähnt,    Ihre  DarsteUung  gestaltet  sich  folgendermaßen:  Frische  Milch 
wird  mit  soviel  verdünnter  Salzsäure  versetzt,  dass  das  Kasein  austüllt 
Filtration.    Nentralisining  des  Filtrats  mit  Natronlauge  oder  Sodalosung. 
2  Stunden  kochen   im   Dampf  topf.     Ahermaüge  Filtration.     Die  Molke 
ffiUBfl  nach  dem  Kochen  wasserhell  sein  und  genau  neutral.    Zusatz  von 
5ccm  einer  Lackmuslösung  auf  ICXL)  Molke.    Es  entsteht  so  eine  Flüssig- 
keit von   neutral  violetter  Farbe   in   der   säurebildende  Arten   eine   Rot- 
färljQug,  alkalibildende  eine  Blaufärbung  bewirken. 

Nährboden  von  Belterinck^^  zum  Säurenachweis:  20  g  Hefe  werden 
mit  liJO  ccm  Leitungswasser  gekocht,  dazu  8  g  Gelatine  oder  V4  g  Agar 
und  3  bis  10  g  (jlukose.  Nach  dem  Kochcü  filtrieren  und  Zusatz 
einiger  Tropfen  einer  Suspension  von  Schlemmkreide  in  Wasser  Aus- 
^leBen  zu  Platten.  Die  Platten  sind  gleichmäßig  milchig  weiß  getrllbt; 
<liejenigeu  Bakterienarten,  die  Säure  bilden,  hellen  jedoch  die  Gelatine 
dttreh  Lösung  des  Karbonats  auf. 

Eine  Methode  zum  Säurenaehweis,  die  auf  der  Ausfällbarkeit  des 
Eiweiß  durch  Säure  beruht^  ist  von  Hanna ''*  angegeben.  Er  verdtlunte 
Ochi^enserura  mit  der  zchntachen  Menge  destillierten  Wassers,  sterilisierte 
im  Dampf  und  setzte  der  Nährlösung  Zucker  zu.  Bei  der  Züchtung 
Bäirebildender  Arten  in  dieser  Nährlösung  fällt  das  Eiweiß  aus, 

Jeqoiritilösung  nach  Katfmats^n '^*  zum   Nachweis  von  Säure:    10  g 
Jwjuiritisamen  werden   durch  Zerstampfen   im   Mörser   von   den  Schalen 
befreit,    mit    1CX3  ccm    Wasser    tlbergot^sen    und    2  Stunden   im    Dampf 
sterilisiert.    Darnach  Filtration,    Die  neutral  reagierende  Flüssigkeit  >vird 
in  Reagenzgläser  gefltUt,  sterilisiert  und  ist  direkt   als  Nährlioden  ver- 
wendbar.    Sie   kann   mit  gelatinierenden  Zusätzen  zu  festen  Nährböden 
verarbeitet  werden,   was  sich  jedoch  nach  Kaufmann  wenig  empüehlt. 
I         Weiteres   über    die    geförbten   NährhiUlcn    siehe    unter    Reduktions- 
fäbigkeit  der  Bakterien  und  unter  Methoden  zum  Nachweis  der  Bildung 
TOD  Säure  und  Alkali  fS.  509 ff.). 

Zum  Nachweis  der  Sehwefehvasserstoffbildung  gewisser  Bakterien- 
urteü   dient  ein  Zusatz  von  Bleizucker  zum  fertigen  Agar  (1  Teil  auf 
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1000  Teile  Agar)  (Moiiris*^^)  oder  Zusatz  vou  Bleiweiß  (Bleikarbonatj  bis 
zur  fclciclimäfiif:  sehiioeweißeii  Vernirbung  des  A^ars  (Beyerixck-*^).  Für 
die  Gelatine  nimmt  man  zweL'kmuüi^a^r  eine  Eisenlösun^  (Fromme 3*),  die 
folgeodermaßeD  gewonnen  wird:  Ans  Eisenehlorid  mit  Kali  oder  NatrOB- 
liiuge  iViscli  gcfiUUcs  Eisenoxyd hvdmt  wird  mit  destilliertem  Wasser  aui*- 
Ij^ewasclien  und  in  organiscfier  ^?i^u^e  gelost  (uielit  Essigi^UnreJ.  Die 
Lösnng  wird  der  fertigen  Gelatine  vor  der  Sterilisation 


zugesetzt 


d)  Ersatzmittel  des  Fleisch  Wassers. 


Im  wesentliehen  von 
bei  der  HinzufUgunc:  von 


fachen  Nähnnedien  maßgehend   waren 


den  gleichen  Gesichtspunkten  ausgehend,  die 
fordernden  Zusätzen  zu  den  eiih 
,   hat   man  auch   eine  Reihe  von 


Wachstum 


Ersatzmitteln  für  das  Fleisehwasser  verwandt. 

Dem  Fk^ischwasser  am  nächsten  in  der  Zusammensetzung  stebt 


Fleischextraktlr)8ung,  die  im  Mengenverhältnis  von  */j 


1.% 


die 
der 


bis 
PeptonkochMtzlöBung  zugefügt  wird  Die  Verarbeitung  der  Fleisch- 
extraktlösung  zu  Nährböden  erfolgt  genau  ^vie  die  dein  Fleisehwassers. 
Die  Bereitung  der  Nährböden  gestaltet  sich  wohl  etwas  einfacher;  aber 
an  Gute  sind  die  Flcisehwasserböden  überlegen.  Das  Fleii^chextraLkt 
enthiilt  zuweilen  sehr  widerstand?^tähige  Sporen,  bat  einen  schwankendeo 
Halzgebalt  und  verleiht  dem  Nährboden  eine  dunkle  Farbe. 

Man  kann  auch  auf  das  aus  dem  Fleisch  stammende  Eiw^eiß  ganz  ver- 
zichten und  die  l'eptonkochsalzlösnng  direkt  als  Näbrlioden  verwenden 
Herstellung:  10,0  g  Kocb«a1z,  lrV>Fc]>ton  sicc.  Witte  auf  1  Liter  Leitunga- 
Wasser:  leicbt  erwärmen  zur  Losung  des  Pept4>ns:  1  Stunde  im  Dampftopf 
kochen;  filtrieren;  in  sterilen  Gefäßen  fractioniert  im  Dampf  sterilisieren. 

Direkte  Ersiatzniittcl  fbr  das  Flei>5eliwasser  stellen  niensehlicbe  resp. 
tierische  Exsudate,  Se-  und  Exkrete  wie  Harn,  Aseites-Hvdn»- 
celenfiüssigkeitj  Milch  u.  s.  w.,  dar, 

Milch  kann  direkt  wie  Bonillon  als  flüssiger  Nährboden  verwendet 
werden.  Da  die  bei  Verwendung  von  Vollmileb  auf  der  Oberrtikhe 
schwimmende  Fettbaut  eventuell  stören  kann^  s*»  benutzt  man  Ma^T- 
milch.  Dieselbe  wird  entweder  an  5—6  aufeinander  fidgenden  Ta^en 
je  einige  Minuten  im  Dampftopf  oder  durch  einmaliges  Erhitzen  im 
Autoklaven  bei  120*^  sterilisiert.  Bei  der  Sterilisation  im  Auti>kkveü 
bräunt  sich  die  Milch  leicht  infolge  Karamelisierung  des  Milchzucker?. 
Die  Milch  lässt  sich  auch  cliemiscb  durch  Cbk»roform  sterilisifren 
fSTERLixra  ^^).  Man  versetzt  zu  dem  Zweck  die  Milch  mit  Chloroform  im 
Ueberschnss  nnd  vertreibt  das  Chloroform  nach  14  Tagen  durch  höhere 
Temperaturen.  Mit  der  gleichen  Menge  Agar  resp.  Gelatine  versetzt,  läßt 
sieb  die  Milch  auch  zu  festen,  allerdings  undurchsichtigen  Nährbodeo 
verarbeiten.  Raskix^^  ist  die  Herstellung  diirehsicbtiger,  fester  Milch- 
nährböden gelungen.  Dieselben  haben  sich  nicht  eingebürgert,  deuD  die 
Bereitimg  ist  relativ  umstlindlielu  und  sie  bieten  gegenüber  den  Fleisch- 
wassemährböden  keine  wesentlichen  Vorteile. 

Harn  kann  sowohl  an  sich  als  flüssiges  Nnhrmedium,  vrie  zur  Berei- 
tung festcTj  durcbsiciitiger  Nährböden  verwandt  werden.  Am  besten  eignet 
sieh  der  phosphatarme,  in  nüchteniem  Znstaod  gelassene  Ilani.  Der 
nach  Desinfektion  des  Oriticium  urethrae  entleerte  Urin  ist  abgcBehea 
von  der  ersten  Portion,  die  man  nicht  aufhingt,  meist  steril  (PrUfun^ 
durch  eintägigen  Aufenthalt  im  Brutschrankj.  Eventuell  kann  er  mittels 
Filtration  durch  Kerzen  oder  durch  einmalige  *  4  bis  '/^stUndige  Sterili- 
sation im  Dampf  keimfrei  gemacht   werden.     Bei   letzterem   Vertahiea 
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^ tritt  jedoch  iBfolge  der  Erliitjcun^  bereits  eine  Zersetziiti^  des  Harnstoffs 
und  eine  TrUbiiiig  diircli  PhoKphataiisscIioidung  ein.  Die  Farbstoffe  des 
Hams,  die  in  genQ^om  Grad  wachistnnihemmend  wirken,  lasöen  sich 
durch  Tierkohlo  entfernen.  Zur  Bereitung:  fester  Harnnührböden  wird 
der  Hani  wie  Ftei5*chwa^»er  verwandt  'Hklleh*').  Fioukowski*^  hat 
speziell  zur  Zlichtung  von  Typhusbazillen  eine  Harngelatiiie  augegeben 

Ab,  h.  Typhus). 

'  Infus  resj).  Dekokt  von  Pflanzenfresserkot,  besonders  von  Pferde* 
niiBt  wird  zur  ZUehtung  von  Öchimmejpilzeu  benutzt.  Bereitung:  Auf 
3  Ballen  Pferdekot  */2  I  Wasser,  If  2  Stunden  kodien,  durch  Tuch 
filtrieren  (nicht  durch  Papier,  das  sieh  verstopft) ,  mit  Agar  resp.  Oela- 
tine  versetzen,  koelien,  filtrieren,  in  sterilen  Gefäßen  abgeflillt  sterili- 
sieren. 

I       Ak  NährlösuQgen  pfianzlichen  Ursprungs  finden  Infuse  der  verschie- 

Fdensten  Cerealieu  und  anderen  Fruchten  Verwendung.  Dieselben 
werden  in  analoger  Weii^e  wie  Fleisehwai^ser  hergestellt  und  können 
auch  zur  Bereitung  fester  Nährltüden  verwandt  werden.  Bierwürze 
[mit  Agar    dient  ali^  Ersatz  des  Fleisch wasserö  bei 

.  Hefen. 


der  Züchtung  von 


f  I  Bereitung  fester  Nährböden  ohne  Zusate  gelatinierender  Substanzen* 
Allen  im  vorautgebenden  Teil  behandelten  testen  Nährhr^den  war 
gemeinsam  die  Zusiimmensetzung  aus  zwei  HauptlM^staiidteileu,  der  eigent- 
Uehen  Nährlösung  und  der  die  feste  Koni^istenz  verleihenden  Substanz 
(Gelatine  i»der  Agar).  Es  giel>t  jedoch  noch  eine  Reihe  NUbrsnbstrate, 
die  an  sich  eine  feste  Besehaffeuheit  haben  oder  dureb  einfa(*lie  physi- 
kalische Prozesse  (Erhitzen)  in  den  festen  Aggregatzustaud  ühergefübrt 
werden  könuen. 

HerstelliiDg  von  NiihrbÜden  aus  Kartnffelii. 
Die  Kartoffel  stellt  die  älteste    Form   fester   Nährböden  dar  (zuerst 
von  ScHRÖTEit*^*  benutzt',  nnd  kunimt  in  geki^chtein  Zustand  i,  R.  in  der 
Form    halbierter    KarttPÖelu,    der    Kartotfelsebeibehen    und    der   schräg 
halbierten  KartotTelcylinder  zur  Yenvendnng. 

Die  halbierte  KartofTel  fKorn**;, 

Gute,  nicht  zu  kleine  Kartoffeln  (am  geeignetsten  sind  Salat- 
kartoffeln) werden  mit  einer  Bürste  unter  dem  Wasserleitungsstrahl 
grUDdlieh  gereinigt.  Der  in  den  Vertiefungen^  aus  denen  die  Keime 
heratistreiben{ »Augen»),  sitzende  Schmutz  wird  noch  besonders  mit  Hilfe 
eiües  spitzen  Messers  ausgekratzt.  Im  übrigen  ist  die  Scliale  der  Kar- 
toöel  mr/gliehst  zu  schonen,  damit  bei  dem  nnnniebr  folgenden  Einlegen 
der  Früchte  in  Sublimatbisung  diese  nicht  zu  leicht  in  das  Innere  der 
Kartoffel  eindringen  kann.  Nach  i^ — ^  Stunde  kommen  die  Kurtoffeln 
ao8  der  Subliraatlösung  nnd  werden  V2 — %  Stunde  im  Dampftopf  ge- 
Wht.  JJaeli  genügender  Abkühlung  werden  sie  zwischen  Daumen  und 
Ztigefinger  der  linken  zuvor  desintizierten  Hand  an  ihrem  kleinsten  l'in- 
faDg  gefasst  und  mit  einem  sterilen  Mesner  an  dem  gröBten  Umfang 
durchschnitten.  Die  beiden  noch  zusiimmenliegenden  Hälften  lässt  mau 
iitf  dem  Boden  eiuer  >fettehten  Kummer<  auseinander  klappen,  wohei 
sie  80  zu  liegen    kommen,   dass  die  Sebnitttltlchen  nach  oben  schauen. 

In  der  feuchten  Kammer  sollen  die  Kartoffeln  vor  Austroeknung  und 
Verunreinigung  geschützt  werden;  diese  Kammeni  werden  auf  fidgende 
Wdse  hergestellt.    Der  Boden  beider  Hälften  einer  großen  Doppelschale 
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voll  etwa  21}  rm  Durcljmesser  und  6 — 8  cm  Höhe  wird  mit  kreisrunden 
FiltrierpapierhUitterii  bedeckt.  Auf  diese  wird  Sublimat  js^etrjiufelt,  bis  das 
Flieflpapier  leicht  damit  getränkt  ist.  Man  vermeide  einen  Uebersehni^ 
von  Sublimat,  da  sonst  dat?  an  den  Innenwänden  der  Kammer  sich  nieder* 
schlafende  Cundeni^wasser  auf  die  Kulturen  herabt  rauf  ein  kann,  dadurch 
die  Keinitrennung  hindert  und  anlierdem  die  Beohachtun^  sturt.  Stehen 
die  beiden  Schalen  ineinander,  so  Uljerrafict  die  Fittrierpapierseheibc  Id 
der  oberen  Schale  allseitig  den  freien  linnd  der  unteren  Sehale  und 
sehließt  damit  keimdicht  Statt, mit  Hilfe  der  oberen  Sehale  kann  juttD 
den  VersehlQSö  der  unteren  verraittels  einer  Glasplatte  erzielen.  Eine  lier- 
metisclie  Dichtung  wird  nach  Dahmkx^^  dadurch  erzielt^  dass  man  den 
freien  Schalenrand  mit  einem  der  Länge  nach  aufgeschnittenen  Gnmuii- 
schlauch  umkleidet,  auf  deu  die  allseitig  etwas  überragende  Glasphitte 
aufgelegt  wird. 

Um  gekoebte  Kartoffeln  fUr  Nährböden  vorrätig  zu  halten,  über- 
zieht SiMMOXDs-*«  die  aus  dem  Dampftopf  entnommenen  Kartoffeln  uach 
der  Abkühlung  durch  Eintauchen  in  eine  Gellacklüsung  mit  einem  Ißft- 
dicht  abschlieBenden  Ueberzng.  Solche  KartoÖ'elu  sollen  noch  nach 
Monaten  eine  feuchte  Schnittfläche  liefern, 

Kartoffel scbeibea  nach  v,  Esmarch*". 
Die  etwas  nmstaudliche  Herrichtung  der  feuchten  Kammer  lässt  sich 
umgehen,  wenn  man  Kartoffelöchell^en  (nach  v.  EsM.vkcu]  verwendet 
Out  ger^cbiilte  und  unter  der  Wasserleitung  gereinigte  Kartofl'eln  werden 
in  Scheiben  von  V  ^  his  1  cm  Dicke  gcächnittcn.  Diese  werden  in  vor* 
her  sterilisierte,  kleine  Doppelschälchen  (etwa  6  cm  Durchmesser]  ge- 
legt und  ^^4  Stunden  in  den  Dampftopf  gestellt 

Halbierte  Kartoffelcylinder  nach  Bolton*»,  Globig*^  Rouxsö. 
Um  iCartoffelkultnren  in  Reagenzglasern  anzulegen,  werden  mit  Hilfe 
eines  saabereii  Korkbohreri^  Cylinder  aus  Kartotlein  ausgestochen,  Nach- 
dem die  Schale  an  beiden  Enden  entfernt  ist,  w^erden  die  Cylinder  io 
der  Diagonale  durchschnitten,  und  die  Hälften  in  sterilen  ReagenzgläKni 
mit  Watteveröcbhiss  im  Dampftopf  sterilisiert  Um  eine  Eintrocknung 
und  dadurch  bedingte  Verfärbung  der  Kartoffeloherääche  zu  verhindern, 
bringt  man  vor  der  Sterilisation  einige  Tropfen  Wasser  auf  den  Boden 
des  Keiigenzglases.  Damit  die  Kartoffelstucke  nicht  in  das  Konden&- 
wasser  zu  stehen  kommen^  kann  man  zunächt  etwas  Watte  (HcErPE, 
MethodenJ  oder  ein  GlasstUckchen  iGOntjuik,  Lehrb.)  auf  den  Boden  des 
Reagenzglases  bringen  oder  den  unteren  Teil  des  Röhrchens  einkerkn, 
so  dass  das  Kartoffelstllck  auf  der  Einschnürung  ruht  (Roux). 

Andere  Kartoffelnjibrbtiden. 

HrK[*]'e  (Lehrb.)  sterilisierte  geriebene  Kartoffeln  (Kartoffelbrei)  im 
Dampf  und  gab  ihm  einen  Zusatz  von  Stärke,  Zucker,  Pepton  oder  Flei!^cb- 
extrakt.  U.  Wood  schneidet  aus  Kartoffeln  feine  Scheiben  heraus,  drückt 
sie  auf  sterilisierte  Olasstreifen  an  und  bringt  diese  in  Reagenzgläser, 
Sterilisation  im  gespannten  Dampf.  Auf  diese  Weise  erhält  man  einen 
Kartoffelnäbrboden  in  durchscheinender  Form. 

Durch  kurzes  Einlegen  der  KartotTelsfncke  in  Essigsäure  läset  sich 
die  natursaure  Reaktion  verst^irkcn,  durch  Behandeln  mit  Sodalösung 
wird  sie  in  die  alkalische  übergeführt  (Statt  der  Kartoffel  lassen  sich 
auch  andere  Früchte  verwenden,  wie  z.  B,  die  Zuckerrübe,  die  in  glei- 
cher Weise  vorbereitet  werden  (KRiL-'^i). 
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üerstellnng  von  Nährboden  ans  breiartigen  Substanzen. 

Ans  Fleischpulverbrei  (Kral,  1.  c),  aus  Reisbrei  (Soyka^^),  aus 
[akkaroniteig  (Lagerheim  ^^j  und  anderen  Substanzen  hat  man  feste 
rkhrböden  hergestellt.  Brotbrei  (2  Teile  geriebenes  Brot  mit  1  Teil 
Fässer  im  ERLENMEYER-Kölbchen  fraktioniert  sterilisiert)  ist  ein  vorzüg- 
eher  Nährboden  zur  Züchtung  von  Schimmelpilzen.  Schill^*  züchtete 
nf  sterilisierten  angefeuchteten  Oblaten. 

Eine  Reihe  eiweißhaltiger  Flüssigkeiten  werden  als  solche  zu  Nähr- 
böden benutzt  oder  durch  Koagulation  des  Eiweißes  bequem  in  feste 
Hährböden  verwandelt. 

Hierher  gehört  in  erster  Linie  das  Blutserum. 

Herstellung  von  Nährböden  aus  Blntsernm. 

Das  Blutserum  ist  ein  Nährboden,  der  vor  allen  Dingen  pathogenen 
Bakterien  vermöge  der  für  sie  günstigen,  natürlichen  Zusammensetzung 
ein  ausgezeichnetes  Nährsubstrat  liefert  und  auch  die  Züchtung  von 
Arten  ermöglicht,  die  sich  andern  Nährböden  unvollkommen  oder  gar 
nicht  unzupassen  vermögen.  Das  Blutserum  kann  einmal  als  flüssiger 
Xährboden  verwendet  werden,  dann  aber  benutzt  man  es  zur  Bereitung 
von  festen  Nährböden  auf  Grund  seiner  Fähigkeit,  vermöge  seines  Eiweiß- 
gehalts  bei  etwa  65°  zu  einer  festen  durchsichtigen  Gallerte  zu  erstarren. 
Ein  Nachteil  gegenüber  anderen  festen,  durchsichtigen  Nährböden  beruht 
darauf,  dass  das  einmal  erstarrte  Serum  sich  nicht  wieder  auflöst.  Die 
Eretarmngsfähigkeit  ist  bei  den  Sera  verschiedener  Provenienz  nicht 
gleich.  Sehr  ausgesprochen  ist  sie  bei  Rinder-  und  Hammelserum^ 
da»  auch  zu  Nährböden  ausgedehnte  Verwendung  findet. 

Erhitzt  man  das  Serum  stärker,  so  wird  es  zwar  undurchsichtig, 
aber  in  seiner  Qualität  als  Nährsubtrat  erleidet  es  keine  Veränderung. 
Man  kann  es,  wenn  man  auf  die  Durchsichtigkeit  verzichten  will,  als- 
dann auch  bequem  im  strömenden  Dampf  sterilisieren.  Da  sehr  viele 
Bakterienarten  auf  Serum  ein  sehr  charakteristisches  Oberflächen- 
wachstnm  zeigen,  so  fällt  die  Undurchsichtigkeit  des  auf  diese  Weise 
Bterilisierten  Serums  weniger  ins  Gewicht. 

Das  Auffangen  des  Bluts  zurBereitung  der  Serumnährböden 
l^eschieht,  wenn  es  möglich  ist,  unter  aseptischen  Kautelen  in  sterilen 
Ge&ssen.  Das  Blut  kommt  an  einem  kühlen  Ort  zur  Ausscheidung 
lea  Serums  und  wird,  sobald  die  Gerinnung  vollständig  erfolgt  ist,  mit 
einem  sterilen  Glasstab  von  den  Wänden  des  Gefäßes  gelöst.  Diese 
Prozedur  erleichtert  die  Ausscheidung  des  Serums.  Die  Ausbeute  be- 
tiigt  etwa  100  bis  200  ccm  auf  1  1  Blut.  Das  Serum  wird  mit  sterilen 
Pipetten  abgenommen  und  in  sterilen  Gefäßen  flüssig  aufbewahrt  oder 
zu  festen  Serumböden  verarbeitet.  Zu  dem  Zweck  bringt  man  es  in 
Petrischalen  oder  in  schräggestellten  Reagenzgläsern  in  einen  mit  Wasser 
peflillten,  doppelwandigen  Blechkasten,  in  dem  es  bei  einer  Temperatur 
«"on  65®  zum  Erstarren  gebracht  wird.  Zur  Prüfung  der  Sterilität  kann 
man  die  Nährböden  für  24  Stunden  in  den  Brutschrank  bei  37"  bringen. 
R.  KochH) 

Die  sterile  Entnahme  menschlichen  Blutes  geschieht  durch  Aderlass 
>dcr  man  benutzt  nach  Bumms^'^  Vorschlag  das  nach  der  CJeburt  aus  dem 
Dfitterlichen  Ende  der  Nabelschnur  zu  gewinnende  Blut. 

Die  Bereitung  von  Serumnährböden  gestaltet  sich  ab- 
reichend  von    der  soeben   geschilderten  Methode,    wenn   es 
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nicht  möglich  ist,  das  Serum  steril  zn  erhalten.  In  diesen  FäUei 
muss  es  nämlich  vor  oder  nach  dem  Erstarren  sterilisiert  werden.  Die 
Durchsichtigkeit  kann  gewahrt  bleiben,  wenn  man  das  Serum  dnitk 
keimdichte  Filter  filtriert  oder  nach  Kocns  (1.  c.)  Vorschlag  8  Tage  lang 
fraktioniert  bei  65°  sterilisiert.  Kirchner^«  empfiehlt  das  Serum  2  Moiuti 
lang  in  gut  verkorkten  Flaschen  unter  Zusatz  von  1  bis  2  «^  Chloro- 
form in  der  Dunkelheit  an  einem  kühlen  Ort  aufzubewahren.  Die  & 
starrung  bei  einer  Temperatur  von  65°  genügt  alsdann,  um  das  flüchtige 
Chloroform  auszutreiben. 

C.  Fränkel^^  verzichtet  auf  die  Durchsichtigkeit  und  sterilisiert  naek 
dem  Erstarren  bei  höherer  Temperatur  auf  die  gewöhnliche  Weise  m 
strömenden  Dampf  Koch  mischte  Blutserum  mit  gleichen  Teilet 
Gelatine;  nach  der  Mischung  kann  man  noch  fraktioniert  bei  52* 
sterilisieren.  Hueppe  vermischte  Blutserum  mit  2^  wässriger  Agsu^ 
lösung  zu  gleichen  Teilen  (oder  3  Teile  Serum  auf  2  Teile  Agar)  mA 
erzielte  so  einen  Serumnährboden,  der  in  der  üblichen  Weise  sterili8ie^ 
bar  ist  und  auch  wieder  verflüssigt  werden  kann.  Ein  besonders  für 
die  Züchtung  der  Diphtheriebazillen  vorteilhafter  Zusatz  zum  Serum  be- 
steht nach  LöFFLER^®  in  Traubenzuckerbouillon. 

Herstellung  von  Nährböden  mit  tierischen  Exsndaten. 

Eine  ähnliche  Zusammensetzung  wie  Blutserum  haben  Nährböden, 
die  mit  Hilfe  seröser  Exsudate  (Ascites,  Hydrocelen-Ovarialflüssigkei^ 
hergestellt  sind. 

Indem  man  das  Eiweiß  dieser  Flüssigkeiten  in  ein  beim  Kochen  nickt 
fällbares  Alkalialbuminat  überführt,  kann  man  mit  ihnen  durchsichtige 
Nährböden  auf  folgende  Weise  nach  Kanthak  &  Stephexs*»  herstellen. 

Zu  je  100  ccm.  des  serösen  Exsudats,  das  nicht  zu  eiweißreich  seil 
darf,  kommen  2  ccm  10^  Kalilauge,  1,5^  Agar.  Dazu  l,b—2% 
Glycerin,  Abfüllen  in  sterile  Gläser,  sterilisieren. 

Herstellung  von  Nährböden  ans  Vogeleiern. 

Vogeleier  (vor  allem  Hühnereier)  kommen  in  toto  oder  auch  in  ihrai 
Bestandteilen  als  feste  und  flüssige,  durchsichtige  und  undurchsichtige 
Nährböden  zur  Verwendung. 

Am  einfachsten  ist  es,  das  Ei  nach  vorheriger  Sterilisierung  der 
Schale  ohne  weitere  Präparation  als  flüssiges  Nährmedium  zn  ver- 
wenden  (Hueppe,  Lehrb.).  Frische  Eier  werden  zu  dem  Zweck  nacheinander 
mit  warmem  Seifenwasser  und  Sublimat  gebürstet,  mit  sterilem  destillirtem 
Wasser  oder  vorher  noch  mit  Ammoniumsulfat  abgespült.  Dann  wird 
mit  ausgeglühter  Nadel  am  einen  Pol  ein  Loch  in  die  Schale  gestoßen 
und  durch  dieses  die  Impfung  vermittels  Platinöse  vorgenommen.  Ein 
steriler  Verschluss  der  Impfstelle  wird  durch  Papier  mit  CoUodium  oder 
Watte  oder  besser  durch  Siegellack  erzielt. 

Will  man  das  Ei  ohne  Schale,  aber  mit  Schonung  des 
Dotters  benutzen,  so  gießt  man  nach  Zörkendörfer«®  das  EiweiB  in 
einen  sterilen  EuLENMEYER-Kolben,  legt  den  Dotter  vorsichtig  auf  die 
Mündung  und  stellt  das  Ganze  in  Eiswasser.  Durch  den  Luftdruck 
wird  der  Dotter  in  den  Kolben  hineingetrieben,  eventnell  kann  man 
durch  vorsichtiges  Blasen  nachhelfen.  Danach  Watteverschluss.  Sterili- 
sation an  3  Tagen  1  bis  2  Stunden  lan^  bei  56". 

Um  den  ganzen  Eiinhalt  als  festen  Nährboden  zu  verwenden,  verfährt 
Wesener  ^^  so,  dass  er  durch  kräftiges  Schütteln  des  frischen  Hühnereis 
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und  Eiweiß  zuDüchst  ^iit  vermischt  Dann  wird  der  Inhalt 
i  bei  75—80'*  koagruliert,  nacb  Sterilisation  der  Schale  heraus- 
len^  in  Scheiben  zerschnitten  und  im  Dampf  sterilisiert 
feftteu  Nährliöden  wird  aneh  da;^  Eiweiß  allein  und  zwar 
ehiedener  Weise  verwandt,  je  nachdem  es  i^ich  nm  Herstellung 
L*htig:er  oder  uudurelmiehti^er  Nuhrbiiden  handelt, 
d  auf  die  Dnrehsiehtipkeit  verzichtet»  so  verführt  man  (Hesse ^^ 
tOFF*^^)  in  der  Weise,  das«  man  aus  <^^ekochten,  fcesehalten  Eiern 
Stücke  ausschneidet  nnd  diese  in  sterilen  Reagenzgläsern  mit 
ersehluss  im  Dampf  Hterilisiert  L'm  die  Auströcknnug  zu  ver- 
,  kann  man  zuvor  etwas  steriles  Wasser  in  das  Reagenzglas  bringen. 
'Bereitung  durch  sichtiger  Eiereiweißnährhöden  werden 
lEXK*'*  sowie  von  dal  Pozzo''^-^  Kilntzeier  verwandt,  die  die  Eigen- 
labeii,  bei  Teu»|»enitnren  von  75''  zu  einer  durelisichtigeu  Masse  zu 
n.  Man  entnimmt  das  Kiweiß  steril,  vermischt  es  mit  der  gleichen 
Wasser,  sterilisiert  diskontinuierlich  und  liringt  die  Masse  zum 
m  in  analoger  Weise  wie  Hlutsernm. 

chsichtigkeit  des  Eiereiweifinährbodens  lässt  sich  ferner  durch 
ihrung  des  Eiweiß  in  Alkalialhnminut  erzielen.  Zu  diesem  Zweck 
lan  verschiedene  Verfahren  einschhigen. 

CHANOw^*^  brachte  Hhhncreier  in  lOproz.  Lösung  von  Kalihydrat. 
Tagen  wird  das  veränderte  Eiweiß  in  Jfeagenzgläser  gefüllt  und 
fte  mit  Wasser  vcrdtinnt  Dieses  sirupartige  Alkalialbuminat  kann 
ipf  sterilisiert  werden,  ohne  fest  zu  werden.  Nacli  15  Minuten 
Einwirkung  von  105*^  erstarrt  es  oiialeszierendj  ldeil)t  aber  noch 
heinend.  Nach  14tägigcm  Liegen  in  der  Kalilauge  wird  dun  Ei- 
i'St  und   kann   in   Setieibcn  geschnitten   als  Nährl»oden  verwandt 


iLiNSKi^^  brachte  die  Eier  für  14  Tage  in  10—20  proz.  Kalilauge, 
lie  Schale   mit  ausgeglllhter  Pinzette  al)  und  schnitt  das  Eiweiß 
rilem  Messer  in  Scheiben,  die   in  sterilen  Doppelschälchen  ohne 
3  als  Nährböden  benutzt  wurden. 
EXTUAL  i^  S(  HiLz''^  pressten  frisches  Eiereiweiß  durch  Musseline. 

5  Eiweiß  Zusatz  von  3  ccni  1^  Kali-  oder  Natronlauge.  Die 
zen  bleiben  in  einem  Maßr-ylindcr  mit  GlaHstOpscI  einige  Stunden 
und  werden  durch  wiederholtes  Neigen  des  Cy linders  vermischt. 
du  wegen  störender  Schaunihilduug  vermeiden!).  Eintlillen  der 
lg  in  sterile  Reagenzgläser;  Erhitzen  bei  95  bis  98"  im  Wasser- 
.bei  gerinnt  das  Eiweiß  zu  einer  durchsichtigen,  höchstens  leicht 
jnteu  Gallerte.  (Temperaturerhöhung  auf  100*^  ist  zu  vermeide d, 
j  dann  in  Blasen  entweichenden  Wasserdampfe  die  Gallerte  zer- 

Man  kann  durch  Ersatz  eines  Teiles  des  Wassers  durch  Rouillon 
hrstoffgehalt  ilieses  Bodens  erhöhen. 

Eidotter  bewirkt  als  Zusatz  zu  Agar  (mehrere  Oeseu  auf 
irchen)  nach  CäpaldI^^^  eine  Verbesserung  des  Nährbodens  für 
ikroorganismen, 

iihrbuden  die  speziell  zur  ZUchtnng  einzelner  Bakterienarten 

K  angegeben  sind. 

die  im   vorhergehenden    beschriebenen  Nährböden   von    den 
liehen  in  ihrer  Zusammensetzung  ah  weichen,  handelt  es  sich  um 
oder  Ersatzmittel,   die  zu  dem  Zweck  angewandt  wurden,   das 
un  einer  sonst  schwer  oder  gar  nicht  züchtbaren  Sx>ecies  zu  er- 
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leichtern  respektive  zu  ermöglichen,  ohne  dass  beabsichtigt  wnrde,  damit 
das  Wachstum  anderer  Arten  zu  hemmen  oder  ganz  zu  hindern.  Um  einige 
Beispiele  anzuführen :  Ein  Zusatz  von  Blut  zu  Agar  ist  für  das  Wachstnio 
des  Influenzabacillus,  ein  solcher  von  Glycerin  für  ein  gutes  Fortkommen 
des  Tuberkelbacillus  nötig;  aber  andere  pathogene  Keime  vp'crden  dnrck 
diese  Zusätze  in  ihrem  Wachstum  nicht  gehemmt. 

Das  Bestreben  der  Bakteriologen  ist  aber  von  jeher  darauf  gerichtet, 
für  die  Züchtung  pathogener  Keime,  die  im  Tierkörper  oder  an  Ortea 
ihres  Vorkommens  in  der  unbelebten  Natur,  häufig  mit  anderen  Arten 
vermischt  sich  finden,  spezifische  Nährmedien  zu  finden.  Das  «od 
einerseits  solche  Böden,  auf  denen  das  Wachstum  der  gesuchten  Art 
ausschließlich  oder  doch  ganz  tiberwiegend  erfolgt  und  gerade  die  ab 
Begleitbakterien  in  Betracht  kommenden  Arten  keine  oder  doch  nor  selir 
ungünstige  Bedingungen  ihres  B^ortkommens  finden.  Auf  der  anderen 
Seite  beabsichtigt  man  neben  einer  partiellen  Wachstumshemmung  da 
Auftreten  besonders  diflferenter  und  charakteristisch  aussehender  Kolonie- 
formen  der  verschiedenen  Arten  und  damit  Erleichterung  der  Isohemi^. 

Es  ist  leider  für  keine  einzige  pathogene  Bakterienart  bis  heate  ein 
Nährboden  gefunden,  der  die  gewünschten  Ziele  ganz  erreicht,  wenn  and 
manche  ihnen  nahe  kommen. 

Die  als  spezifisch  angepriesenen  Nährböden  erwiesen  sich  meist  filr 
diesen  Zweck  nur  in  sehr  bedingtem  Maße  als  brauchbar  und  sind  vm 
Teil  bald  in  Vergessenheit  geraten.  Bezüglich  der  Darstellung  dieser 
Nährböden  sei  auf  die  Kapitel  Tuberkelbacillus,  Gonococcus,  Typhi»- 
bacillus,  Choleravibrio  u.  s.  w.  verwiesen. 

Um  beim  Aufbewahren  der  fertigen  Nährböden  in  Kolben  eine  Wasser- 
verdunstung aus  den  Nährböden  zu  verhüten,  hat  Burri  einen  von 
Stutzer 'ö  konstruierten  Gummiverschluss  beschrieben.  Er  besteht  so«  I 
einer  Gummikappe  mit  einem  veutilartig  wirkenden  engen  Schlitz.  MaÄJ 
bringt  diesen  Gummiverschluss  vor  dem  Sterilisieren  auf  das  Reagenif 
glas  oder  den  Kolben.  Beim  Sterilisieren  öffnet  sich  nun  infolge  ctef  ] 
Luftausdehnung  das  Ventil  und  lässt  den  Wasserdampf  entweichen.  BeiiD  i 
Erkalten  entsteht  durch  Verdichten  des  Wasserdampfes  in  der  FUse^j 
ein  Vacuum  und  die  atmosphärische  Luft  drückt  den  Verschluss  fest  »«*; 
den  Flaschenhals,  so  dass  das  Ventil  luftdicht  geschlossen  ist 

0.  Methoden  der  Verwendung  der  Nährböden  zur  Isolierung  und 

Züchtung  der  Bakterien. 

Die  im  vorhergehenden  in  ihrer  Bereitung  geschilderten  Nährbödß*' 
werden  nun  zur  Isolierung  und  Züchtung  der  Keime  benutzt  DiesctW 
gelingt,  wie  später  gezeigt  werden  soll,  sicher  und  relativ  einfach  "b^ 
Verwendung  der  von  Koch  (1881)  eingeführten  festen,  durchsichtig^ 
Nährböden  (Gelatine  und  Agar).  Ursprünglich  aber,  solange  man  a»^ 
flüssige  Nährböden  angewiesen  waren,  war  die  Methoden  der  Isoliem^ 
außerordentlich  zeitraubend  und  mühsam. 

1 .  Uebersioht  über  die  Methoden  der  Beinzüohtung  auf  flQssigeif' 

IVährböden. 

a)  Massenkultur. 
Die  ersten  Reinkulturen  von  Mikroorganismen  wurden  von  Pastecb^^ 
(1857)  und  Cohx*^  erzielt.  Als  Ausgangsmaterial  dienten  »MassenkultareD«« 
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bakterienbaltigen  Flüssigkeiten  sind  bei  dem  Aiitiigonismus  vcrBchie- 
ler  Arten  eiDzelneii  Species  iiii  Kjimpf  ums  Dasein  überlef^eii.  Diese 
srden  scbließlicb  die  Oherliatid  über  andere  irewiinieu,  imd  wenn  mau 
Spuren  der  AusjS^aui^^sttUsi^ijrkeit  in  eine  neue  NUhrflUasigkeit  Uber- 
80  besteht  die  Wabrscheiuliebkeit^  zumal  wenn  hier  die  ursprUug- 
&Uen  Lebensbedingiin^^eu  vorliegen,  eine  Reinkultur  zu  bekommen. 

Klkbs'*^  [Methode  der  fraktinnierteu  Kultur  nahm  eine  Spur  des  Mate- 

Is  aus  einer  hak terienb altigen  FUlssigkeit  mittels  eioer  Kapitkre,  brachte 

as  Material  in  sterile  Nährlösung  und  wiederholte  diesen  Frozess  mehrere 

lale,    bis   er    eventuell    diejenigen   Bakterien  rein   erhielt^    die  iu    der 

Irsprungstlüssigkeit  in  überwiegender  Menge  vurhanden  waren. 

Auf  diese  Weise  kann  man  wühl  zur  Züehtung  einer  bestimmte o  Art 
:ommen,  aber  es  ist  nieht  gesagt,  dass  diese  die  ursprüoglieh  für  die 
SeinzUebtuug  bestimmte  war;  und  es  ist  schwer j  bei  uaehtraglieber 
feruiireinigiing  wieder  die  urspriingliehe  Art  rein  zu  erbalten. 
k  Leichter  gelingt  die  Isfdierung  s]>orenhaltiger  Bakterien,  die  zuerst 
louKKTs"'*  erreielit  hat     Da  8]jnreu   im  Cregensatz  zu  den  Aegetativen 

formen  hohe  Hitze  gerade  vertragen,  so  kann  man  sie  dureh  die  Er- 
itzungsmethode  wohl  von  diesen  trennen,  aber  sobald  im  Ausgangs- 
material  ein  G emiseh  von  verschiedenen,  sporenbaltigen  Bakterien  ent- 
bilten  ist,  lässt  die  Methode  schon  wieder  im  Stich. 

i)  Die  Reinknltur  von  einem  Keim  ans.  (Verdtinnungsmctbode). 
Brefeld'^  nnd  in  gleicher  Weise  Klebs  gelang  es  dann,  Reinkulturen, 
Ton  einem  einzigen  Keim  ausgehend,  zu  erzielen.  Bkkeeli)  mischte  das 
ftchimmelpilzhaltige  Ausgangsmaterial  so  stark  mit  W^asser  oder  Nahr- 
Jllssigkeit,  bis  in  einem  auf  den  Objektträger  gebrachten  Triiptbhen  sich 
HUT  noch  ein  oder  zwei  Keime  befanden.  Dazu  setzte  er  einen  Tropfen 
.Mhrlüsung,  schützte  den  Kultnrtropfen  durch  Anwendung  hohlgeschlif- 
fener Objektträger  vor  der  Verdunstung  oder  gab  geringe  Menge  Gelatine 
tu,  wodurch  gleielifalls  eine  weite  Entwickehmg  des  eingebrachten  Keims 
jewäbrleistct  wurde. 

Die  KeinziVchtung  von  Bakterien  auf  Orund  des  BiiEFELDScben 
Priozii^s  der  Verdtinnung  gelang  zuerst  Listek '^  Er  verdünnte  soweit, 
te  ein  oder  zwei  Tropfen  der  Verdlinnmig  noch  gerade  einen  Keim 
enthielten.  Mit  diesen  Mengen  impfte  er  sterile  Nährlösungen  und  hatte 
Bo  die  Möglichkeit  in  einer  Keihe  von  Fällen  nur  einen  Keim  zu  über- 
ttiv^u  oder  unter  mehreren  auch  einmnl  mehrere  einer  Art  und  so 
Beinkulturen  zu  erzielen.  Aber  eine  Öicherbeit,  dass  nieht  mehrere 
Terächiedenartige  Keime  verimpft  wurden,  bestand  nicht,  Die  Schwierig- 
keit steigerte  sich  natllrlich,  je  mehr  Arten  in  einem  Gemisch  vorhanden 
^arcn,  und  wuchs  ins  Unendliche,  wenn  m  galt^  alle  Arten  eines  Ge- 
mmches  zu  isolieren. 
fctEin  dem  bohlgesehliftenen  Objekttriiger  ähnlicher  Apparat,  der  es 
Hhattet,  aus  dem  hängenden  Tropfen  einen  einzigen  Keim  herauszu- 
nehmen und  von  diesem  ausgebend  eine  KeinknUur  zu  gewinnen,  ist 
^f>[iScHOüTEN'®  angegeben.  Man  bringt  das  starkverdünnte,  bakterien- 
l^iltige  Material  auf  ein  Deckglascheu  nnd  in  die  Nähe  einen  Troplen 
eiüer  Nährbisung.  Das  Deckglaselicn  wird  umgekehrt  über  eine  feuchte 
Kummer  gestülpt,  in  die  von  außen  verschiebbar  zwei  sehr  feine  Glas- 
liadeln  Inneinragen.  Man  kaini  unter  Kontrolle  des  Mikroskops  mit  der 
oen  Glaanadel  einen  Keim  aus  dem  Tropfen  herausfischen  und  ihn  mit 
'iJfe  der  andern  Nadel  in  den  Nährmaterialtropfen  überführen. 


f 
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c)  Kultur  iu  Kapillaren. 

Den  Uebergaug  zur  IleiüzUehtuug  auf  festen  Nalirsubstraten  h\\k\ 

die  Kultur  iu  Kapillaren  nach  Salomoxsex*".    Im  bakterieiihaltij,^ii  Blut 

eutwiekehi    sieb    nuRerbalb    tles^   Körpers   die   verschiedenen   Keime  an 

verschiedenen   Hteüeü    und   eine  Yeruaiachnng:  lindet  we^eu    der  Dkl- 

fiUftöigkeit  des   Blutes  und  der  schnellen  Gerimiung 

nicht  statt      Diese  Beobachtung  führte  Salomos?4EX 

zu  der  Methode  der  Züehtiin^  in  Kapillaren.     Er  % 

«  das  bakterienhaltige  Blut  iu  sterilen  KapillarrülireQäaf 

und  sah  sich  an  versebiedeueu  .Stellen  Kolonieen,  die 

der  Art  entsprechende  Differenzen  in  der  Funn  u.9,w. 

0        erkennen    ließen,    entwickeln.      Nach    Oeftuun^  dei 

^Sö      Rührchens   an    der  Stelle  einer  bestimmten  Kolonie 

kann  man  mit  steriler  J4adel  diese  abimpfen  und  das 

Material  in  steriler  Flüssigkeit  als  Reinkultur  weiter- 

zlicbten. 
e 

2,  Methoden  der  Züchtung  und  iBolierung  der 
Bakterien  auf  festen  Nährboden. 

Während  iu  Flüssigkeiten  stets  eine  YermisclitiDg 
diflercnter  Keime  statttiuden  mnss^  werden  auf  einem 
H  festen    Nähr  medium    verschiedene    iin    verschiedene 

Stellen  gelaugte  Keime  au  diesen  Orten  getrennt  und  iso- 
liert zur  Entwickelung  ktimmen.    Dies  Prinzip  b* 
R,  Koch  (1  c.  1881)  zur  Eeinzlichtimg  und  Isoli 
der  Bakterien  vcrniittelst  fester  Nälirböden.  Da  er  dazu 
durchsichtige  Näbrbüdeu  verwandte,  so  schuf  er  i!*Kb 
Fig.  27,  die  Müglichkeit,  mikroskopisch  die  Wachstumseigeü- 

tUmliehkeiten  der  einzelnen  Kolonieen  zu  studieret! 
und  damit  die  DiÖereutialdiagnose  von  Arten ^  deren  Einzelindividuen 
morphologiaeh  sich  gleich  verbaltoji,  zu  erleichtern.  Da  bei  der  Ver- 
wendung fester  Nährböden  etwa  aus  der 
Luft  eindringende  Keime  nur  lokalisiert  aiu 
Ort  ihres  llaftens  tiuf  der  Niilirdäche  sich 
vermehren  können,  so  kann  die  Gefahr 
der  Verunreinigung  durch  sie  weniger  m 
Betracht  kommen. 

Zum  Impfen  benutzt  man  mit  dem  l»e- 
treÖ'cnden  Material  intizierte  Flatiedräbte, 
die  eventuell  an  der  Spitze  zu  einer  ijese 
umgebogen  uud  in  Glasstaben  eingeschmol- 
zen oder  in  besondere  von  Kolle  fiu^ 
gebene  Halter  (Fig.  27)  eingeschraubt 
sind.  Um  zu  vergleichenden  Untersuch uu^ren 
Flg.  28.  immer  Oescn  von  konstantem  Durchmesser 

herstellen  zu  können  bat  Czaplewski  einen 
Satz  von  Oesenmaßstäbeu  verschiedener  Dicke  konstruiert  (Fig.  28). 

a)  Methode  der  Objekttrligerkultur. 

Ursprünglich   verfuhr  Kocii    so,   dass    er    verflüssigte   Gelatine  aiT 

Objektträgern    ausgosSj    den    Nährboden    hier    bis    zur    Zähflüssigkeit 

erstarren  ließ  und  danu   mit  einer  sterilisierten  Platinnadel  eine  SpaT 
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6S  Impfmaterials  in  Strichen  über  die  ganze  Gelatinefläche  verteilte.  Es 
lieb  dann  von  Strich  zu  Strich  weniger  Material  hängen,  und  die  in  den 
itzten  Strichen  liegenbleibenden  Keime  kamen  schließlich  vereinzelt 
n  getrennten  Stellen  nach  dem  Erstarren  der  Gelatine  zur  Ent- 
rickelnng,  ohne  sich  mit  benachbarten  vermischen  zu  können.  Um  ein 
austrocknen  der  Gelatine  und  die  Luftinfektion  zu  vermeiden,  werden 
lie  geimpften  Objektträger  in  feuchte  Kammern,  wie  sie  bei  den 
KartoflFelkulturen  beschrieben  sind,  eingelegt  (cf.  S.  449). 

b)  Das  Plattenverfahren  (nach  Koch). 

Um  die  Keime  in  der  Gelatine  noch  besser  zu  verteilen,  ging  dann 
Koch  zum  Verfahren  der  Plattenkulturen  über  (1883). 

Man  bedarf  für  diese  Methode  Glasplatten  von  Objektträgerdicke, 
deren  Breite  und  Länge  man  mit  Rücksicht  auf  die  Größe  und  Breite 


Fig.  23. 


Fig.  2ö. 


»  Objekttisches  so  bemisst,  dass  alle  ihre  Punkte  unter  dem  Mikroskop 
dtrachtet  werden  können.  Um  die  Gelatine  auf  die  Platte  in  gleich- 
äBiger  Schicht  auszugießen,  benutzt  man  einen  besondern  Nivcllierungs- 
pparat  (Fig.  23).  Derselbe  besteht  aus  einem  mit  Stellschrauben  ver- 
ebenen  Holzdreieck,  auf  das  eine  offene  Schale  gestellt  wird.  In  diese 
ommt  eine  kleinere,  mit  Wasser  und  EisstUcken  gefüllte  Schale,  die 
00  einer  matten  Glasplatte  überdeckt  ist,  auf  Korkfüßen  zu  stehen. 
Hese  Scheibe  wird  durch  eine  Dosenlibelle  horizontal  eingestellt.  Auf 
iie  Glasplatte  kommen  die  mit  Gelatine  zu  beschickenden  Platten.  Zum 
Jchutz  vor  Luftverunreinigung  kann  eine  Glasglocke  übergestülpt  werden. 
Die  wichtigsten  Glasgefäße  zur  Züchtung  sind  ferner  Reagenzgläser, 
PetriBchalen  (Fig.  24),  kleine,  weitbauchige  Kolben  nach  Erlenmeyer 
rig.  25),  Schalen  zu  Massenkulturen  nach  Kolle  (Fig.  26). 
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Beim  Platteuverfnliren  wird  die  TerflUösigte  Gelatine  bereits  vor  dem , 
Aet^gießen  infiziert^  wodurch  die  Keime  auf  eine  gröBere  Menge  Gektine 
verteilt  werden.  lu  dieser  Methode  der  loiptiio^^  m  verHüssigte  Gelatinr 
vereioig^te  Kucii  iu  jt^etiialer  Weitie  die  Vorzüge  des  pASTEL'R'sclien  Ver- 
diiauuiigsprinzips  mit  dem  Priy/Jp  der  festen  Nährböden.  Das  VerfahTen 
gestaltet  sieh  fol^endermaßeü:  Es  wird  eiu  Köbrelieu  mit  verfltlssigleT 
Gelatine  mitteli?  ans^^egUthter  Platinnadcl  mit  einer  Spur  des  zu  unter- 
t^ueheuden  Materials  geimpft.  Ist  et*  eiue  Flüssigkeit,  so  wird  je  na^.^li 
dem  Keimgelialt  eine  his  mehrere  Oesen  in  die  flü&sige  Gelatine  über- 
tragen. Festes  Material  wird  mit  einem  Platinsipatel  an  den  Innenwänden 
des  Ik^iugeuzglases  verrieben  und  dann  iu  der  Gelatine  gleiebmaßig  ver- 
teilt oder  vorher  iu  einer  Keilmcbale  mit  steriler  Koehsaklöisnug  zer- 
qnetsclit  und  öseuweisc  übertragen.  Beim  Impfen  wird  das  Reagenz;:la> 
zwischen  Daumen  und  Zeigelinger  der  linken  Hand  so  eingekleiiimt. 
dass  das  otl'ene  Ende  auf  King-  und  kleinem  Finger  ruht.  Darch 
drehende  Bewegung  wird  der  Wattepfropf  mit  Zeigefinger  und  Mittel- 
finger der  andern  Hand  von  deren  BüekeuHäehe  aus  herausgezo^^ec 
Bei  der  Impfung  wird  die  Platitiose  sehreiliiederartig  in  der  reehteu  Hand 
gehalteu.    Man  hat  darauf  zu  achten,  das»  der  labalt  der  Oese  gimzlifh 


Fig.  26. 

in  die  Gelatine  hineingelangt;  die'  aus  dem  Rühreheu  ziirüekgezogeöe 
Ocae  muScS  leer  seiu.  Nach  erfolgter  Infektion  wird  der  Wattepfropf 
wieder  aufgesetzt,  und  das  Material  dureb  Drehen,  Senken  und  äekn 
des  Röbrehens  gleiebmiinig  verteilt 

Ist  das  Ausgangsmaterial  etnigermaßen  liakterienreieh,  so  genügt  die  im 
Gelatineröhrebcn  erzielte  Verdünnung  nicht,  um  später  isolierte  Kolonieen 
zu  erhalten.  Man  übertragt  dann,  indem  man  ein  zweites  Kiihreben  mit 
vertlüösigter  Gelatine  iu  der  gleichen  Weise  wie  das  erste  und  parallel 
mit  diesem  hält,  mit  ausgeglühter  Platinöse  eine  geringe  Menge  des  Inhalts 
des  ersten  Kohrehens  in  das  zweite,  eventuell  impft  man  noeh  aus  dem 
zweiten  in  ein  drittes  und  aus  diesem  in  ein  viertes.  Auf  diese  Wei«€ 
erzielt  rnau  vrio  Böhrehen  zu  Röhrehen  eine  Abnahme  der  Keimzahl 
Der  Inhalt  der  infizierten  R<)hrehen  wird  nuu  auf  die  vorher  auf  den 
Nivellierungsapparat  gelegten  Platten  so  ausgegossen,  dass  er  allseitig 
noch  um  etwa  1  cm  vom  Rand  entfernt  bleibt.  Die  geini[»ften  Platten 
werden  in  eiaer  feuchten  Kammer  auf  Glashanken  Übereinander  aufgestellt 
Die  beim  sehneilen  Erstarren  der  Gelatine  an  verschiedenen  Stellen 
liegengebliebenen  Keime  wachsen  später  zu  isolierten  Kolonieen  aus. 
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liei  der  Verdünoung  in  der  Gelatine  findet  eine  so  auBgedclmte  Keim- 

'trennung  wie  iu  FlUssijrkeiten  nicht  statt,  was  ja  bei  der  zUhen  Kfm^iötewz 

des  Mediums  ohne  weiteres  verfitUndlieli  ist.     Da,   wo  es  sieh   um  ^-e- 

Daue  quantitative  Beatimniußtc  der  Keimzahl  handelt,  nimmt  man  deshalb 

besser  nach  IIueppe  die  ersten  VerdUnnuDgeti  in  Flüssigkeiten  vor. 

,  c)  Modifikationen  des  riattenverfahrent?. 

■  c)  Ersatz  der  Platten  durch  PETRische  .Schalen. 

Das  KocHöcbe  I^lattenverfahren  wird  in  der  nrnprlliigliciien  Form 
heute  zumeist  nieht  luebr  #j:eüt)t,  ist  jedoch  im  Prinzip  das  gleielie  ge- 
blieben; man  hat  nur  die  Platten  durch  bequemere  Doppelschalchen  er- 
setzt, bei  denen  ein  AliflieUen  der  Oebitine  vermieden  wird,  w^idureh  das 
Arbeiten  mit  dem  nmständlichcu  Nivellierungsajijiarat  und  die  Heinitzuiig 
der  feuehten  Kammer  sich  erübrigt.  Die  Doppel sehälehen  (cf.  Fig.  25 
eind  urspriingüch  von  Sai.(»iqksen'  (1.  c),  Hiiilter  von  Babes'^  und  Petki^^ 
empiubleu  WTjrden  und  gehen  allgemein  unter  dem  Namen  der  PEiiiischen 
Sehäleben.  Petici^*^  stellt  sie  neuerding,^  aus  dunklem  Ulas  her  und  ver- 
Bieht  sie  am  Boden  mit  einer  RÜle^  die  das  Aufeinanderstellen  vieler 
Schälchen  erlaubt,  ohne  dass  die  oberen  abgleiten. 

M.  Beck*»^  Imt  eine  Kulturschale  angegeben,  bei  der  der  Deekelrand 
einen  riugturmigen  Falz  besitzt,  der  in  die  Unterachale  bineinpasst. 
Kehrt  man  den  Deckel  um  und  netzt  die  Untersehale  von  oben  ein,  so 
kann  man  den  zwischen  beiden  Hälften  betindlieben  Wal!  durch  Wasser 
oder  Parartin  absperren  und  dadurch  eine  Verdunstung  im  Innern  der 
Schale  verhüten.  Durch  seitlieh  in  den  Deekel  eingesehnmlzene  Glas- 
röhren kann  eine  Durehleitimg  von  Gas  erfolgen,  was  die 
dieser  Schalen  zur  Anaerohenzllehtiing  (ef.  p.  41300")  erm 

)  ß)  Methode  der  »Rollrührchen«  [v.  Es? m auch «2!, 

Die  Benutzung  von  Platten  oder  Schälchen  fällt  ganz  weg  bei  einer 
Modifikation  des  Plattenverfahrens  von  v.  EsMAitciL  Bei  diesem  Ver- 
fahren der  >Rollrohrchenkultnr'  wird  das  in  der  gewöhnlichen  Weise  in- 
fizierte Gelatiueröhrchen  mit  einem  liher  den  Wattepfropf  gezogenen^ 
fest  schließenden  Gummi[>fropf  bedeckt  Darauf  wird  die  Gelatine  in 
dUnner  Schicht  längs  den  Innenwänden  des  Reagenzglases  zum  Erstarren 
gebracht,   indem  man  dies  in  eine  Schale  mit  Eiswasser  fast  hurizontal 

j  einlegt  und  um  die  Längsaxe  rollt. 

•PriAUSKiTZ^^  konstruierte  zum  Ausrollen  einen  besondern  Rotatious- 
apparat.  Andere  rühren  von  KrUiBER**^  und  Xittal'^'*  her.  Öchill*""  ver- 
teilte die  Gelatine  längB  den  Wänden  des  Glases  in  der  Weise,  dasa  er 
in  die  verflüssigte  und  geimpfte  Gelatine  ein  zweites  engeres,  steriles 
Reagenzglas  so  hineinschob^  dass  der  Nährboden  sieh  zwischen  beiden 
ausbreiten  musste. 

,  y]  Methode  von  Soyka»'. 

I  Andere  Modifikationen  des  Platten  Verfahrens  bezwecken  eine  Ersparnis 
an  Gelatine  und  Platten»  Bei  dem  SuYKASchen  Verfahren  wird  die  fitissige 
Gelatine  in  mehrere  auf  dem  Boden  einer  Doppelschale  befindlichen  Aus- 
Bchliffe  eingegossen j  die  nacheinander  v<m  einem  ausgehend  infiziert 
werden.  Man  kann  nach  Heim  (Lehrb.)  auch  eine  einfache  Glasplatte 
obne  Ausschlifle  benutzen. 

<Ji  Methode  von  Agarplatteo. 
Bei  der  Venvenduug  des  Agars  hermtzt  man  fast  ausschließlich  nur 
Petrischalen,  da  das  Agar  auf  den  randlosen  Glasplatten  nur  sehr  schlecht 
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haftet,  (v.  EsiiiARCH  suchte  das  durch  Zusatz  von  Gummi  arabicum  zm 
Agar  zu  vermeiden.]  Da  das  Agar  ferner  sehr  leicht  erstarrt,  so  er- 
fordert das  für  die  €4elatine  be&ehriebeue  Vertahren  viel  größere  Schnellig- 
keit des  Arbeitena  und  ein  zu  frühzeitiges  Wiedererstarren  des  Agars  ist 
häufig  nicht  zu  vermeiden.  In  der  Kegel  begnügt  man  sich  daher  bei  der 
Verwendung  von  Agar  mit  einer  obertbiehlichen  Ansaaut  nach  dem  Prinzip 
der  alten  Kocifschen  Objektträgerkulturen.  Das  in  Schalen  ausgegossene 
Agar  wird  erst  nach  dem  Erstarren  ohertiUehlich  infiziert.  Das  za 
impfende  Material,  von  dem  bei  hohem  Bakteriengehalt  eventuell  vorher 
noch  Verdünnungen  in  ateriler  Bouillon  angelegt  werden  müssen,  wird 
zu  dem  Zweck  mit  einer  Platiuüse  oder  einem  vorher  sterilisierten  und 
infizierten  kleinen  Pinsel  (Kruse^'^)  über  die  ganze  Ubertiäcbe  der  Platte 
gestrichen.  M.  Neisser^^  infiziert  ein  steriles  Wattebäuschcheu  mit  dem 
auszusäenden  Material  und  streicht  damit  einmal  über  die  Platte.  An 
dem  Ausstrich  wird  ein  zweites  Wattebiiuschclien  infiziert  nnd  damit  ein 
Impfstrich  parallel  dem  ersten  angelegt,  dieser  dient  wieder  als  Impf- 
material für  ein  drittes  Wattchauschchen  und  so  fort  über  die  ganze 
Platte.  Die  erwähnten  Verfahren  bieten  den  Vorteil,  dass  man  ausscWieß* 
lieh  leicht  abimpfbare  OberÜäehenktdonieen  erhält.  Will  man  jedoch 
auch  Tiefenw^aehstum  von  Kolonieen  beobachten,  so  ül>ergießt  man  einen 
Teil  der  geimpften  Agarfläehe  mit  einen  zweiten  Schicht  sterilen  Agars, 

e^  Modifikation  des  Platten  Verfahrens  für  flUBsige  Nährbödan. 

Für  die  Keimtrennung  in  flüssigen  Nährmedien  nach  dem  Prinzip 
der  Plattenmetbode  ist  eine  Methode  von  DRO.Si?iBACH^*  ausgearheitet 
Sterile  Glasplatten,  die  mit  geprcssten  oder  geschliffenen  VertiefaD^en 
von  2—3  mm  Tiefe  versehen  sind,  werden  mit  einer  Aufschwemmung 
der  bakterienhaltigen  Substanz  in  Bouillon  übergössen.  Dim  Impfmaterial 
ist  80  verdünnt,  dass  2  —  3  ccm  weniger  als  110)  lebensiähige  Keime  i 
enthalten.  Mit  ungeleimtem,  sterilisiertem  Papier  wird  der  UeberscliuaiH 
der  Flüssigkeit  von  der  Platte  entfernt ,  so  dass  diese  nur  in  den  Ver^^ 
tiefungen  zurückbleibt.  Die  Bebrütung  der  Platten  erfolgt  in  feuchten 
Kammern.  Ist  in  einer  Vertiefung  nur  ein  Keim  vorhanden,  so  wird 
hier  eine  Ueinkidtur  entstehen.  Ein  ähnbches  Verfahren  hat  Holte 
beschrieben.  Er  hat  außerdem  eine  mit  einer  Anzahl  von  Stiften 
sehene  sterile  Platte  nach  erfolgtem  Wachstum  so  auf  die  Knlturplaä 
gebracht^  dass  die  Stifte  in  die  einzelnen  Bouillontropfen  hineinragten. 
Mit  Hilfe  dieser  infizierten  Stifte  impfte  er  dann  eine  Gelatineplattc. 
Die  Glasplatten  kann  man  durch  PetrischUlchcn  ersetzen,  die  mit  er- 
starrtem Paraffin  ausgefüllt  und  in  die  ^'ertiefungen  mit  Hilfe  eine« 
Korkbobrers  eingelassen  aind- 
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3.  Die  Ziichtung  von  Bakterien  in  gauerBtofffrsier  Ätmoiph&ro. 
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Das  Wachstum  mancher  Baktciienarten  wird  durch  die  Anwesenlieit 
von  Luftsauerstoff  gehemmt  [anacrobe  Bakterien).  Es  ist  deshalb  der 
Sauerstoff  sowohl  aas  dem  Nährmediam  wie  aus  dem  umgebenden  Ranni 
auszutreiben.  Die  Befreiung  des  Nährmediums  von  Sauerstoff  geschieht 
auf  einfache  Weise  mittels  Austreiben  der  Luft  diireli  Kochen.  Zweck- 
mäßig lienutzt  mau  zur  Anaerobenzüchtung  überhaupt  Nährböden,  die 
mit  reduzierenden  Substanzen,  Zucker^  ameisensaures  Natron,  0^3 — 0,5^', 
indigschwcfelsaures  Natron^  0,1  ^>\  (nach  dem  Vorgang  von  Kitasatoä 
Weyl^^^i  versetzt  sind.     Hammerl^^  empfiehlt  als  reduzierendes  Mittel  da^ 
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Schwefelararaoumm  (Ammoiiiiimsiilfvdrat).  Nach  Trenckmann'*^  geötattet 
der  Zut*atz  von  Öehwefelalkali  auch  streng  anatToben  Arten  die  Ent- 
wicklung bei  Zutritt  von  Luft  [Zusatz  von  4— 10  Tropfen  10^  NajS 
Lösung,  in  lÖ  erm  Bouillon,  2  Tropfen  zu  2()  ecm  A^^ar.) 

Umgekelirt  Inndert  der  Zusatz  oxydierender  Mittel  nach  Kitasato 
&  Weyl  (l  e.)  das  Wachstum  der  Anaeroben*  0^5^  chlor^aureB  Kali, 
0,05^%'  chromsaures  Natrium  heben  ilas  Waclistum  der  Anaeroben  auf, 
ohne  auuerobe  Arten  7M  beeinträehti*ren. 

Um  in  Aniii-robenknUiiren  das  gebildete  eventuell  scliadlicli  auf  das 
Wachstum  der  Kultur  wirkende  Oas  -m  entfernen,  leitet  es  Epsteix^^*  (hircli 
ein  (ilasrohrehen,  dem  ein  BrNSKXsehes  Lippenventil  aufgcj^etzt  ist,  aus 
dem  Kiilturgefäß  nach  auCen  in  einen  dem  Glaarohr  dicht  aufsitzenden 
mit  2^  Horsäurelösung  gefüllten  glockenförmigen  Glastriehter. 

Das  Wachstum  von  Anai^oben  kann  ohne  besondere  Kantelen  bis- 
weilen in  der  Symbiose  mit  anderen  Bakterien  erfolgen,  sei  es,  dass  der 
Sauerstoff  durch  die  anaiiroben  Arten  vollständig  verbrauclit  wird  oder 
da88  naeb  Kiilikowsky'^''  durch  die  Aeroben  Stoffe  gebildet  werden,  die 
ähnlich  wie  die  reduzierenden  Substanzen  das  Wachstum  der  anaeroben 
auch  bei  SancrstoÖgegenwart  gestatten.  Nach  den  Untersuchungen  von 
ScnohTZ'^^*  scheint  allerdings  die  erste  Annahme  die  richtige  zu  sein* 

Der  Ausschluss  des  Sauerstoffe  von  deni  im  Gefäß  betindlichen  Nilhr- 
medium  wird  auf  verschiedene  Weise  erreicht*). 

a)  BeschrUnkung  des  Luftzutritts. 

R.  Koch  (L  c,  1884)  erreichte  sie  dadurch,  dass  er  Über  die  geimpften 
Gelatineplatten  Glimmer-  oder  Marienglasplatteu  legte*  Das  Glimmerbhitt 
schmiegt  sieh  vermOge  seiner  Ehi*^tizitiit  vrdlständig  an  die  Gelatincplatte 
an  und  hindert  den  Luftzutritt.  SANFEurE**'  moditizicrte  dies  Verfahren* 
indem  er  statt  der  GlimmcrpUitten  eine  Glasplatte  auflegte,  die  darunter 
befindliche  Luft  bernuHprcsste  und  den  Kund  dieser  Platte  rings  mit 
Gelatine  umgoss.  Gaffkv^^  und  nach  ihm  W,  Si  K.  Hksse^"  und  Lmomrs^***^ 
Ferhinderten  Luftzutritt  durch  Ueberachichtnng  des  Nährmediums.  Gaffky 
brachte  das  Mntcriiil  ins  Innere  einer  gekochten  Kartoffel  und  verschloss 
die  Zutrittstelle  wieder  mit  Kurtoöelmixssie.  Hesse  überschichtete  mit 
Gelatine.  LinoinuÄ  endlich  legte  Stich kultu reu  in  hoehgeschichtetem 
Nährboden  an   und   Uberschichtete   hier  die  Einstichstelle   mit  Gelatine, 

Es  genügt  jedoch  auch,  eine  einfache  Stichkultur  in  einer  hohen 
Schicht  des  NährDiediums  anzulegen.  V4>n  dessen  tieferen  Partieen  auch 
ohne  Absehines  die  Luft  genügend  ferngehalten  wird. 

V,  EsMAiiCH^^  erzielte  Luftabschluss  in  seinen  Kollrührchen  in  der  Weise, 
dass  er  den  Inncöraum  des  ausgerollten  Kolirchcns  mit  steriler  Gelatine 
ansgoss.  Um  dabei  ein  Schmelzen  des  dltnnen  Gelatine  Überzuges  durch 
die  erwännte,  vcrtiüssigtc  Gelatine  zu  vermeiden,  muss  dus  Kollröhrehen 
während  der  Prozedur  in  ein  Ohis  mit  Eisw^asser  gestellt  werden. 

Die  Kultur  im  frischen  Hühnerei  nach  Hueppe  gew^ährt  gleichfalls 
Luftabschluss.  vorausgesetzt,  dass  man  die  Schale  des  Eies  vollständig 
mit  Lack   überzieht.     Im  nicht  präparierten  Ei    besteht  dagegen  kein 


*  Zum  Nachweis  dea  voIlBtsimlij^en  Stauerstoffiuang'elö  fügt  man  etwas  kon- 
zentriertet alkoholische  MethylenljlaulÜBUTjg  dein  NHhrlioden  zu  oder  bringt  die  Färb- 
iG&üiii?  in  eia  Schiilchen  in  den  zur  ZtJchtun^  benutzten  Raum,  Bei  Haueratoft- 
abichlufis  entfilrbt  sich  durch  Reduktion  daa  Methylenblau. 
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Strenger  AasschksB  der  Liiftj  da  durch  die  Schale  stets  geringe  Mengeo 
von  Sauerstoff  diffundieren.  ™ 

b)  Die  Verdrängung]:  der  Luft  " 

Man  kann  die  Luft  entweder  ganz  austreiben  und  im  Vaeuum  züchten 
oder  die  Luft  durch  das  Nahrmedium  selbst  oder  durch  ein  indifferentes 

Gas  verdrängen. 

«)  Austreibung  der  Luft  und  ZQchtung  im  Vaeuum. 

Das  Abeaugeo  der  Luft  geschieht  mit  einer  Luftpumpe  (Fig.  29)  oder 
Wsisserstrahlpumpe   (Fig.  30].     Das    einfachste  Verfahren  ist    das  von 
Oriber*^*.    Er  verengt  lange  Reagenzgläser  im  oberen  Drittel  zu  einem 
Hals  (Fig,  31),  nach  dem  Sterilisieren  wird  mittels  eines  Kapillartrichters 
die  Nährlösung  eiugeftihii,  zu  der  man  wegen  der  heim  Evakuieren  er- 
folgenden   Eindickung   auf   K)  ccm    noch   2  cem    sterilen    destillierten 
Wassers  hinzufügt.     Nach  iDfektion  wird  der  Wattepfropf  bis  zur  Ver- 
engermigsstelle   vorgeschtiben   und  darüber  ein  Gummipfropf  eingest^tzt, 
der  mittels  eines  durch  seine  Bohrung  gesteckten  Kohres  mit  der  Luft- 
pumpe in  Verbindung  steht     Handelt  es  sich  um  Nährbuden  mit  gehi- 
tiniercöden  Substanzen^  so  wird  das  Glas  während  der  Evakuierung  ia 
ein  Wasserbad  gestellt,  dess^en  Teniperutuf  so  gewählt  ist,  dass  sich  dii« 
Nahrmedium  Üüssig  erhält.    Nachdem  alle  Luft  ausgepumpt  ist»  wird  die 
verengte  Stelle   abgescbmolzeii.     Bei   gelatinierenden  Näbrniedien  kann 
der  Inhalt  des  Köhrchens  alsdann  ausgerollt  werden.     In  der  gleieheD 
Weise  wie  in  Rohrcheu  kann  man  die  Evakuierung  in  tlachee  GcfäUa 
vornebmüii  und  das  gelatiinerende  Substrat  am  Bodea  des  GeßLßea  ak 
Plattenkultur  zum  Erstarren  bringen. 

ZuPNiK*^'-  erzeugte  das  Vaeuum  zur  Züchtung  der  Anai?robei  auf 
folgende  Weise:  Er  benutzte  cylindrische  Kulturgefaße^  die  an  beitleü 
Enden  verjüngt  und  mittels  Glashiihiien  luftdicht  abschlieBbar  mi 
Nach  Einfüllen  der  Nährlösung,  Sterilisation  und  Impfung  w^ird  im  fla? 
eine  Ende  des  Gefafies  mittels  eines  Gummischlauches  ein  Glasrobr  aii- 
getligt  und  dies  mit  Quecksilber  getlillt  Dann  wird  die  Oetlnuug  de? 
Rohres  mit  dem  Finger  zugehalten,  der  Apparat  umgesttilpt  nnd  aiiter 
Quecksilber  gebracht  Nunmehr  wird  der  untere  Hahn  geötfnci  Eä 
entstellt  nach  dem  Prinzip  der  TniiiCELUscheu  Leere  beim  statttindendea 
Ausfließen  der  Nährlüsuiig  ein  absolutes  Vaeuum  im  Apparat.  Ist  ein 
gewisser  Teil  des  Mihrraediums  ausgesogen ,  so  wird  der  Hahn  wieder 
geschlossen;  die  Entwicklung  der  verimpften  Keime  kann  nunmehr  unter 
anaeroben  Verhältiussen  erfolgen. 


ß)  VerdrUngung  der  Luft  durch  das  vorher  ausgekochte  Nsibrmediüni 
Houx^^'*  saugt  die  ausgekochte  Gelatine  in  dasMittelstllck  eines  pipettcn- 
artigen  Gefiifie^,  d«is  nach  der  Impfung  an  beiden  Enden  ü&ugeschmolzcn  wird. 
WiiiüHT^f^^  hat  eine  sehr  einfache  Vorrichtung  angegeben,  um  bei 
Verdrängung  der  Luft  durch  das  Mthrmedinin  Anacrolie  gleichzeitig  mit 
Aeroben  zlichtcn  zu  können.  Eine  Pipette  mit  kleinem  Bauchstück  nijt 
durch  den  Wattepfropf  in  ein  Keagcuzglas  mit  Bouillon  hinein,  Zwiscbeü 
Bauch-  und  Halsteil  der  Pipette  ist  ein  Stückchen  Gummis^hlaueh  ein- 
geschaltet. Nuch  Sterilisation  und  Impfung  des  ganzen  Apparates  wird 
die  intizieite  Flüssigkeit  in  die  Pipette  gesogen ^  bis  sie  oberhalb  des 
Gummizwischenstückes  i^teht  Durch  Hineinschieben  des  oberen  Rohr- 
stUckes  in  den  Apparat  wird  das  Gurarnizwischenstüek  geknickt.  lu  defl» 
auf  diese  Weise  abgeschlossenen  Bauch  der  Pipette  gelingt  die  Züchtnn^ 


M 


gebräuchliehaten  ist  das  folgende  Verfahren: 

y)  Verciräüg'iitig  der  Luft  durcb  ein  anderes  Gas. 
Melbe  oittäB  uatUrlich  iiidiffereut  filr  da?^  Waeli^tuin  öein.    Dies  ist 
asserötoö"  im  wesentlicheo  der  Fall,   wahreiid  iiudere  Gaae,   wie 
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KohlensRurej  Leuclitgas  u.  s.  w-,  nach  Untersuchmigen  von  Fräxkel'* 
und  anderen  die  MikroorganiBinen  seliädi^eiL 

Die ZUehtutig  unter  Wat^serstoff  wurde  Kuerst  vou  Häuser***®  empfohlen, 
Die  Ilerfitelliiug  des  Gases  erfolgt  in  eineui  Kirr- 
i^ehen  Apparat  (Fig.  32).  Üai^  Gas  passiert  rur  der 
Verwendung  zwei  Wa^eliflaschen^  die  mit  verdllnnter 
Jud-J<>dknlilüsung  resp.  mit  alkalischer  Pyrogalla*- 
säure  gefltUt  sind,  um  vollständig  von  Öäuredämpfen 
und  Sauerstofl'  befreit  zu  werden 


■  i'^ 
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Fig.  m. 


Die  Verdräingung  der  Luft  durch  den  Wasserstoff  findet  im  Priu/Jp  iß 

der  Weise  statt,  dass  mittele  eines  Zu-  nnd  Ableitungsrohres  Was 
durch   das  im   luftdicht   verschlossenen    Getäli    lieliiniliche   Kiihnti 

oder  durch  den  Kaum ,  in  dem  die 
geimpften  Platten  aufgestellt  mi 
durcligeleitet  wird.  Nachdem  all? 
Luft  verdrUngt  ist,  wird  zuerst  die 
Zuleituiigs-  und  dann  die  Ableitimg*- 
stelle  luftdicht  abgeschlossen. 

Soll  der  Wasserstoti'  die  Luft  aw 
Keagenzglasern  oder  Külhchen,  ifl 
denen  sich  das  geimpfte  Nährmaterial 
})efindct,  venl rangen,  so  benutzt  mm 
am  einfachsten  eine  Versnchsaß- 
ordnung,  die  von  IIceppe*'*^  und  C 
Fk  ANKEi.  1^^ ,  unabhängig  vonein- 
ander angegeben  wurde.  In  der  Öeff- 
nung  des  Gefäßes  (Fig.  33)  sitzt  eitt 
mit  zwei  Durchbohrungen  verseheocf 
Gunimipfropfen;  in  der  einen  Dnrcli- 
hohrung  steckt  ein  Glasrohr,  tte 
nur  etwas  über  Unterfläche  des  Gnmraipfropfens  reicht  und  rechtwinklig 
abgebogen  ist.  Durch  die  andere  geht  ein  gleichfalls  rechtwinklig  ab- 
gebogenes Rohr  bis  nahe  auf  den  Boden  des  Gefäßes,  Durch  d*» 
letztere  wird  der  Wasserstoff  zugeleitet,  und  nachdem  die  Durchleitui^ 


Fig,  m. 
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entij^eud  lauge  statt|^eliabt  hat.  werden  beide  Rührclieii  an  einer  ver- 
Qo^erteu  Stelle  abf^resclimolzeij.  Zur  Durrlileituiig  durvh  verfiLlösi^te,  feste 
'ilhn^iibt4tratc  stellt  man  daö  Kultur^ctaB  iu  eiuein  Way^erbad  von  ent- 
[>recheyder  Temperatur.  Auf  dem  ^4eiuhen  Priir/jp  wie  die  Hi  Er p Eichen 
nd  FRAXKELsehen  beruhend  öiud  Ue- 
&Be  von  Petui  &  Maabsen  "^•*  au^e-  1;^^— ^ 
:eben  1  Fig,  ^^3  a)  bei  denen  Zu-  und  Ab-  "^^ 

eitungsrolir  au^eblat^en  sind  und  der 
^'erschlnss  dureh  Kautßehuk|)frojd'en 
HU  An^tlUiruiifTBrohr  und  dureh  einen 
.»nrnmisehlaueh  mit  einj^efiihrtem  Olas- 
jtab  am  Zufuhrun^srohr  getjehiebt. 
Sehr  einfach  ist  eine  von  Korx  ausge- 
bildete und  von  Heim  iLehrb.)  moditi- 
zierteMethndetiirKeagenzghiskultnreii, 
Im  der  nur  die  Zuleituug  de??  Gases 
dwch  ein  besnnderes  Ituhr  erfolgt.  Das  i  i-    -:l 

teeagenzglas  wird   naeh   der  Impfung 

■ku  Beineni  oberen  Teil  zw  einer  engen   Röhre  ausgeKogen.     Dureh    die 
perengernog  wird  eine  mit  dem  KiPPscheu  Apparat  verbundene  Kapil- 

erfolgt  die 


lare  eingefügt  und   das    Ga.^   mittels   dieser   5— lÖ  Minuten 
flliftf^ige    oder   vertiliösigte    ^'abrmedium   geleitet.     Alsdann 
^u^choielzuDg     des     Heagenz- 

Isisen,    ohne  vt»r herige  Unter- 

freclumg  der  Durehleituug  an 
r   verengerten    Stelle,      Nur 

i  Anlage  von  Ki*llkulturen  ist 

ntüittelhar  vor  dem  Verseldie- 

leti  das  Kapillarröhrcbeu  her- 
aufzuziehen. 

Hessk*'-  gab  das  fnlgende 
Verfahren  an^  das  sieh  jedoeh 
Hur  für  feste  Nährboden  in  Kea- 
piizgläsern  eignet-  Das  geimpfte 

teajü^enzglas  wird^  naciidem  der 
jKattr^pfroid'  einige  Teutimeter 
IßdaKdlns  hineingeselHihen  ist, 
HüBü^^ekehrt  und  in  Qneckyilbrr 

iD^etaucbt      Nun    leitet   man 

litteis  eines  am  Ende  umge- 
lN>s:eiien  Glasröhrehens  Wasser- 
W'lif  in  das  ReagenzglaK  und 
eiitfemt  das  Rohr  narli  Ver- 
iriiugiing  der  I^uft.  Zur  Ziicb- 
long  bleibt  das  Kcagenzglas  um- 
tekelirt  in  Quecksilber  stehen. 
Um  Plattenkultnreit  in 
BftierstoÖatmospbare  zu  ziieh 


Fig.  :u. 


'ö,  ist  es  nötig,  dieselben  in  einem  luftdicht  abgesehlossenen  Raum  auf- 
Jöstellen,  der  eine  Yorriehtung  zum  Zuleiten  des  Wasserstotfs  uud  xum  Ab- 
feiten  der  Luft  l^esitzt.  Als  der  Typus  eines  derartigen  Ap|>arates  zum  Auf- 
bewahren von  Platten  unter  Wasserstoftatmtisphare  kann  der  Anaeroben- 
^pparat  von  Botkin^i**  [Fig.  34)  gelten.    Er  besteht  aus  einer  Glasglocke, 

HAitdbticli  der  p&tbogenfu  MLkjroort;a&iim«n.  J.  20 
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die  in  einer  tiefen  Unterssatzsdmle  steht  und  mit  Bleirolir  beschwert  ist 
Auf  dem  Boden  der  letzteren  beendet  sich  ein  Bleikrenz  und  darüber,  roo 
der  Olocke  hedeekt,  ein  Kiut^atz  zur  Autiiahmc  von  Doi)pelschalen.  In 
die  Gloeke  wird  auf  der  einen  Seite  ein  U  förmig  gebogener  Sehlatich, 
der  mit  einem  WasserstrittVippanit  in  Verbindung  stellt,  bis  zu  der  Kuppe 
eingeftlgt  und  in  der  gewUus^ehten  Form  durch  einen  eiiigeateekten 
Kniiferdraht  festgehalten.  Ein  gleiehfalln  Ufornn^  gebogener  Sehkocb, 
von  dem  nur  ein  ktlrzerer  Schenkel  unter  die  Glocke  geht,  dient  znr 
Ansi^tromwng  des  Gattes.  Die  Dielitung  der  Glocke  gegen  die  Schale 
erfolgt  durch  eine  Schicht  rtUssigen  Paraffins, 

Nachdem  im  BoTKixschen  Appiint 
die  geimpften  Platten  auf  dem  Ge^t*;!! 
aufgestellt  sind^  kommt  auf  de^^n 
unterste  Etage  eine  Sehale  mit  Pyro- 
galiuBöliurelöBung,  der  unmittelbar  vor 
dem  Aufsetzen  der  Glasglocke  eiui;?e 


Tropfen 
(näheres 


Kalilauge 

s.    nnter 


zugeüigt 
e   folgende 


werden 
Seite . 


Nunmehr  wird  WasserstHfl*  zugeleitet 


die   ÄusstrOmungsöffnung   aber  bleibt 

,  vorerst  verschlossen,  so  dass  die  Lnft 

\yr^^^^^^^^^l^l  zunächst  durch  das  Paraffin  hindurcb 

i-^^~  IbI^^^^"     entweieht.   Nach  einigen  Minuteu  öffnet 

Fig.  B5.  man  das  Ableitnngsrohr  und  entzUuilet 

das  Gas  an   einem  dort   eingefügten, 

spitzverengten  Glasrohr.     Ist  alle  Lnft  verdrängt ,  so  muss  das  Wasser- 

stoÖgas  mit  rnhiger  Flamme  brennen.     Nunmehr  wird  die  Gaszuleituijj 

unterbrochen  und  die  Öeldänche  werden  hcrans^gezogen. 

Blücher^"  konstruierte  einen  ähnliehen  Apimrat»  in   dem  der  Ab- 
schlusa  statt  durch  Paraffin  durch  Gljcerinlosung  bewirkt  wird. 


Fig.  3t). 

Im  Prinzip  dem  RMTK!X»chen  Apparat  ähnlich  is>t  ferner  der  AppflTat 
zur  Anuerobenzliehtnng  vrni  Hesse '^^  [Fig. 35).  Kr  besteht  aus  einer  MetaU- 
platte  mit  einer  breiten  und  tiefen  Pinne,  die  znr  Hälfte  mit  yneck- 
stlher  geftlllt  ist  Ueber  dieser  Rinne  steht  eine  Glasglocke,  in  die  die 
Kulturgefäße  zu  stehen  kommen.  Die  FiilUing  der  Glocke  mit  Was^er- 
stoti"  geschieht  durch  U-tormig  gebogene  Röhren^  die  unter  das  Quecksilber 
eingeschoben  werden. 

Um  EJnzelplatten  unter  luftdichtem  Abschluss  eiuerWasÄer- 
8 1 0 f f a t ni 0 s p h ä r e  a u s z u s e t z e n ,  koustru i erte  Kitasato  ^ * ^  (^Fig,  36) 
ein  Haches,  birnenförmiges  GeiäB,  ähnlich  den  KoLLEScheu  SelialeD  tllr 
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niltaren  mit  einer  weiteren  und  einer  gegenüberliegenden  engeren 

g.    Darob  die  weitere  Oeffhung  erfolgt  das  Eingießen  des  ver- 

Mkj  geimpften  Näbrmaterials  and  die  Einleitang  des  Wasserstoffs 

fe  eines  aafgesetzten  Gammiscblaacbes.    Nacb  Darcbleitang  er- 

Imcbmelzang  des  Za-  and  Aasfübrangsendes. 

NS^^3  konstruierte  eine  äbnlicbe  Yorricbtang,  bestebend  aus  Scbale 

lescbliffenem  Deckel  iind  Inflidiebt  eingesetztem  Za-  und  Ableitungs« 

Der  diebte  Abscbluss  des  Deckels  erfolgt  durcb  Umlegen  eines 

)andes. 

ere  Apparate  der  Ana^robenzücbtung  unter  Wasserstoff  sind  von 

*,  Gabrischewsky*!»,  Zettxowii«,  Kamen i»7^  Epstein"*  u.  a 

>en. 

»Sorption  des  Luftsauerstoffs  durcb  cbemiscbe  Mittel. 

den  bisberigen  Yerfabren  wurde  die  Luft  mecbaniscb  ausgetrieben 
entaell  durcb  ein  anderes  Gas  ersetzt.  Eine  andere  Metbode 
darauf,  den  für  die  AnaSrobenzttcbtung  allein  scbädlicben  Bestand- 
Luft  den  Sauerstoff  durcb  Absorption  zu  entfernen.  Es 
ht  dies  durcb  alkaliscbe  Pyrogallussäure.  Die  Bakterien 
Q  dann  in  der  übrigbleibenden  Atmospbäre  bestebend 
kstoff  und  Koblensäure  mit  geringen  Spuren  von  Eoblen- 
BüCHNEB^»»  bat  dies  Verfahren  zuerst  angewandt.  Er 
n  ein  größeres  reagenzglasäbnlicbes  Gefäß  (Fig.  37)  1  g 
lussäure  und  dazu  mit  einer  Pipette  Iccm  einer  VioP^o^en- 
[alilauge.  Auf  dem  Boden  des  Gefäßes  benndet  sieb 
ines  Drabtgestell,  auf  das  nunmebr  das  geimpfte  Rea- 
B  zu  steben  kommt,  nacbdem  sein  Wattepfropfen  etwas 
rt  ist.  Das  ganze  wird  mit  einem  luftdicbt  scbließenden 
(topfen  verschlossen,  der  noch  mit  Paraffin  abgedichtet 

kann.     Es  erfolgt  nun  im  Innern  des  Apparates  eine 
ion  des  Sauerstoffs  durcb   die   alkaliscbe   Pyrogallus- 
üm  ein  Wachstum  bintanzubalten,  solange  noch  Sauer-      ^^^^ 
•rhanden  ist,  kann  man  die  geimpften  Röbrchen  zu-      ^^ 
einige  Zeit  auf  Eis  stellen.  Fig.  37. 

Absorptionsmetbode  eignet  sich  auch  für  Platten,  die 
eh  Arens  (1.  c.)  unter  einen  luftdicbt  abscbließbaren  Exsiccator 
in  dem  sich  die  alkalische  t^yrogallussäure  befindet. 
in"<>  stellt  die  anaßrob  zu  züchtenden  Platten  unter  eine  Glas- 

die  unten  gegen  eine  Glasplatte  abgedichtet  ist.  Durcb  eine 
ur  in  der  Glasglocke  erfolgt  die  Evakuierung  mittels  einer  Wasser- 
flpumpe.  Unter  der  Glocke  steht  ferner  eine  U-förmige  Röhre  mit 
^chlossenen  und  einem  offenen  Schenkel,  die  mit  GOprozentiger 
LDg  geftlUt  ist.  Unter  dieser  Röhre  liegt  trockene  Pyrogallus- 
.ngebäuft.     Beim  Auspumpen  der  Luft  steigt  die  Kalilauge  im 

Schenkel  in  die  Höhe  und  ergießt  sich  durch  einen  ange- 
enen  Glasheber  auf  die  Pyrogallussäure. 

bei  diesem  Verfahren  das  Verhältnis  der  absorbierenden  Fläche 
iftinbalt  ein  nicht  sehr  günstiges  ist,  hat  Slupsky^^^  unter  Be- 
itigung  dieses  Faktors  einen  Apparat  konstruiert,  bei  dem  eine 
st  große  absorbierende  Fläche  einem  geringen  Luftinbalt  ent- 
Die  geimpfte  Agarscbale  kommt  offen  auf  einem  Dreifuß  in 
oBe  Schale  über  ein  Gefäß  mit  alkalischer  Pyrogallussäure  zu 
über  die  Platten  und  die  Schale  mit  der  Pyrogallussäure  kommt 
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eine  OIasg:locke  mit  aufgescliüffeiiem  liaiid.  Der  llaiim  zwischen  der  ' 
ÄEßenwand  die&er  ülot^ke  und  der  Innenwand  der  Scbale  wird  mit 
Paraffin  auKgegossenj  wodurch  ein  Eindringen  der  Luft  vermieden  wiri 
Hammkkl^'  züchtete  Anaernben  mittels  des  Verfahren»  der  Sauerstoff- 
absorption durch  Tyrugallnösänre  direkt  in  Petnächalen.  Er  benutzte 
Schalen,  die  einen  sorgtaltig  aufgeschliffenen  Deekel  haben  und  hefestide 
an  der  Innenseite  des  Deekels  mit  Wachs  oder  Paraffin  eioe  Platte  aus 
dicke,  poröBen  Papierstoff,  die  er  mit  alkaliseher  Pyrogalhissäurelösung  ; 
tränkte.     Das  Ganze  versehloös  er  durch  ein  Gummiband. 

Züehtung  der  Aiial^roben  im  hängenden  Tropfen. 
Mit  Hilfe  der  Al>Borptit>nsrnetbode  kann  man  in  sehr  einfacher  Weife 
Anaerobenkulturen  im  hängenden  Tropfen  anlegen.  Man  bringt  zu  dem 
Zweck  an  die  eine  Seite  des  Auseehliffraudes  eines  hohlgeschliffeueB 
Objektträgers  einen  Tropfen  Pyrogalluösäure,  an  eine  benaehbarte  Stelle 
einen  Tropfen  Kalilauge,  legt  das  Deckglas  mit  dem  hängenden  Tropfen 
über  und  mischt  die  beiden   an   dem  Rande  belindliclien  Tropfen  durrb 

geeignetes  Neigen  de«  Präparaten, 
^  ^""^     —^^  ohne  den  hängenden  Tropfen  mit 

der    Mischung    in    Berührung  m 

t'ig^  '^.  bringen    (Ni kif< >hoff  ' -^),    Be**cr 

benutzt  mau  statt  der  gewöbnliclien 

hohlgeßchliffenen    Objektträger   solche  nach   F.  E.  Scmultze,  die  niit 

einer  Rinne  an  der  Peripherie  des  Aussehliffs  an^^gestattet  sind  fFig,  ^i*^ 

Bkaatz  1^^  konj^truierte  zur  AnaiTobenbetracbtiing  einen  Olijekttrümt 

dessen  Aui^schliff  mit  einem  Getliß  in  Verbindung  ^teht,  das  mit  alkaü^ier 

Pyrogaünssänre  gefüllt  ist  (Fig.  39). 

4.  Züehtimg  der  Bakterien  bei  konstanter  Temperatur. 
Der  Thermostat* 
Die  in  den  vorhergehenden  Kapiteln  bcsehriebenen  NährKiden  be- 
dürfen nach  der  Beschickung  für  die  Auskeimung  der  MikroorgauisDien. 

meist  gewisser  ftir  drti 
W^achstum  optimaler 
Teniperatnren.  Za  die- 
Hcm  Zweck  hriugl  man 
die  Kulturen  in  Therm<>- 
staten,  die  konstant  ätif 
passende  Temperaturen 
eingestellt  sind.  D» 
Tiiermcmtaten  oder  Bmt- 


70>. 


V^ 


Fig,  39. 


idiränke  (Fig.  40)  sind  doppel wandige,  mit  einer  schlecht  wänncleiteiidei» 
Hölle  umgebene  Metallkästen,  zwischen  deren  Wänden  sieh  Wasser  b^ 
findet  Den  Zutritt  zum  Innern  vermitteln  wohlvcn^ciilieBbare  Dop[»e!" 
thüren.  Der  Inoenraum  ist  in  melirere  Etagen  abgeteilt.  Die  Krwärmung: 
geschieht  von  unten  am  besten  durch  Gas  niittels  eines  Kocnschen 
Siehcrheitsbrenners  (Fig,  41).  Ein  Durchschlagen  der  Flamme  ist  bei 
diesen  Brennern  dadurch  vermieden,  dass  an  der  Gasausströmungs-  und 
LuftzulUhru!igsof!nung  ein  Drahtnetz  angebracht  ist.  In  die  Flanime  T»p 
eine  Feder  hiueioy  die  vermöge  ihrer  Ausdehnung  ein  mit  einem  Gewicht 
belasteten  Hebelhabn  iu^nzontal  festhält  Beim  zuialligen  Anslöscheu  tief 
Flamme  findet  dieser  an  der  sieh  abkühlenden  und  zusammenziehenden 


Die  ailgemeiQen  Methoden  der  Baktenolo^ie. 


469 


Feder  keine  Stütze  mehr  End  führt  emen  Ahöchluss  der  Gaszufuhr  herbei. 
Beim  Anzünden  der  Flamme  wird  der  Hebehirm  solaoge  hori/.ontal 
gehalten,  bis  er  durch  die  Angdebnuii|,'  der  Feder  eine  geoügende  Stütze 
tindetj  um  in  dieser  La^e  zu  behari-en. 

Da»  wo  kein  Gas  vorhanden  ist,  erlolf^t  die  Erwärmung  durch  Petroleum 
oder  Spiritus, 


Laxdois  hat  einen  regulierbaren  Thermostaten  angegeben»  der  mit 
Stearinlicbteni  geheizt  wird. 

Zur  Regelung:  der  Wärmezufuhr  tlir  die  Flamme  dieut  ein  Thermo- 
regnlator.  Die  schiiellate  Keguliernug  fi^eBtattet  ein  Queckailberthermo- 
re^ator. 

Der  gebräuchliche  LAUTKNscyLÄüEiisehe  elektrische  Thermoregu- 
lator  (Fig.  42j    hat  folgende  Konstruktion:    In  die  luftleere  Kapillare 
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oberhalb  des  Quecksilberreservoirs  K  sind  zwei  Platindrähte  a  und 

gefügt,  über  ihnen  befindet  sich  ein 

widerstand  c,  der  jedoch  dem  anfsteig 

Quecksilber  die  Passage  frei  lässt. 

Fallen    des   Thermometers  aber   reil 

Quecksilberfaden  an  der  Stelle  des  ü 

Stands.     Das    untere    Stück    tritt    ii 

Kugel    zarück.     Ist  das   Thermomel 

Funktion  und  gelangt   die  untere  Q 

Silbersäule  bis  an    den   oberenPoldra 

so  tritt  Stromschluss  ein  und  die  Gasa 

wird  dann  vermittels  eines  mit  dem  Th 

meter  verbundenen  Gasschließers  abge 

Verlässt  die  Quecksilbersäule  bei  Sinke 

Temperatur  wieder  den  Poldraht  6,  so 

sich  der  Strom  und  die  Gaszufuhr  ist  v 

frei.     Der  GasschlieBer  besteht  ans  • 

Hebelarm  mit  Eisenkern,  der  beiStromm 

von  einem  Elektromagneten  angezogen 

wodurch  die  Gaszufuhr  reguliert  wird 

Von  den  zahlreichen 

thermoregulatoren  sin 

gebräuchlichsten  die  auf 

Prinzip   des   Lothar  Mi 

sehen  beruhenden. 

Der  moderne  Spiralth« 
regulator  (System  Lai 
SCHLÄGER,  Fig.  43),  der  si 
Prinzip  an  den  genannte 
schließt,  ist  folgenden) 
eingerichtet:  Er  besteht 
einem  langen,  unten  ge8< 
senen  und  oben  mit  31 
kuppe  versehenen  Glasro 
das  durch  eine  quere  Sei 
wand  bei  c  in  zwei  Hälfte 
trennt  ist,  die  durch  eii 
untern  Teil  befindliche,  < 
Spirale  Sp  miteinander  ko; 
nizieren.  Im  oberen  Tei 
findet  sich  ein  Ableitungsi 
für  das  Gas  zum  Brc 
Durch  die  Metallkappe  K 
das  gasdicht  verschiebbar 
leitungsrohr  r.  Dieses  l 
einen  Schlitz  d  und  obe 
eine  kleine  Oefifnung,  da 
genannte  Xotloch  e.  In 
untersten,  von  der  oflFenei 
rale  erfüllten  Teil  befindet 
Quecksilber  und  Aether. 
Erwärmen  dehnt  sich  der  Aether  aus  und  treibt  das  Quecksilber  \ 
die  Spirale  hindurch   in  den   oberen  llohrteil,  wo  es  die  schlitzföi 


Fig.  42. 


Fig.  48. 
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t*effniiii^  doB  Zuleitnn^i^rolires  je  iiiicli  der  Hübe  der  Temperatur  mehr 
iider  weni^jrer  al^nperrt,  Dadurcli  wird  die  Uiisaii^strümunj^  zum  Brenner 
reguliert,  Eiu  vollstnndi^^es  AiiJ^luöeheii  des  Brenners  wird  dadurch  ver- 
hindert, dajss  dnn^h  dn>  Not  lud»  immer  uoeh  (Jas  auHstrümen  kann*  Je 
tiefer  da»  Zuleituu]L;sndir  in  den  Ke^^ulator  hineiura^,  bei  um  i^o  niederer 
Temperatur  ist  sehen  der  Selilitz  durcli  das  yueek(*i!ber  ab^^esperrt. 

iJie  Eintitelhing  des  Therm*n'egulators:  Der  zwiseben  Gas- 
leitung und  Brenner  eingeschaltete  Jiegulator  wird  zur  Eini^teilnng  in 
ein  Wasserbad  gesetzt,  da.s  eine  etwas  b obere  als  die  für  den  Brut- 
eehrank  gewiinsehte  Temperatur  hat.  Man  scbiebt  Dunmehr  das  Zu- 
leituugsrohr  nach  unten,  bi^  die  Fhimme  gerade  anfängt  kleiner  zu 
werden.  Man  l»ringt  dann  Wasser  von  der  enispreebenden  Temjieratar 
in  den  Wasserraum  des  Brutsebranks,  steekt  den  Jiegulator  diireli  eine 
für  ihn  angebraehte  Tubulatur  in  das  Wasser  hinein  \Th  Fig.  4Ö!  und 
verbindet  ihn  mit  Brenner  und  Uasleitiing. 

Findet  eine  Abkühlung  statt,  so  sinkt  das  Quecksilber  im  Regulator, 
der  »Schlitz  am  Zuleitungsrobr  wird  weiter  geötlnet,  damit  wird  die  Gas- 
zufuhr stärken  die  Flamme  größer  und  die  Regulierung  tindet  auf  diese 
Weise  selbsttbiitig  statt.  Der  Thermostat  tragt  noch  am  oljercn  Teil  ein 
in  das  Innere  hineinragendes,  auRen  ablesbares  Thermometer  T  Fig.  4ü;, 
das  die  Kontrolle  nlier  die  Innentemijeratur  ermöglieht.  Seitlieb  ist  ein 
rWasöerstandsrohr  ftir  den  Wasserraimi  angebraebt. 

Für  Gelatinenäbrböden  ist  die  Brlituug  bei  lu3lierer  Temperatur  als 
Sr2^  gewöhnlich  ausgeseblossen.  Um  aneb  im  Sommer  besonders  in 
iheiBem  Klima  ein  Steigen  der  Temperatur  llber  22°  zu  verhindern,  bat 
Lautenschläuer  nach  den  Angaben  von  BrrxEU  Sl  Koi.lk  einen  Brut- 
schrank fUr  konstante t  niedrige  Temperatur  konstruiert  (Fig,  44;,  hei 
-dem»  sobald  die  Temperatur  über  22"  steigt^  durch  ein  elektrisches  Kontakt- 
thermometer  eine  Eiawasserregulierung  selbstthatig  in  Akti<m  tritt. 
^  Ein  einfacher  Brutapparat  für  die  Bedürfnisse  des  |miktiseben  Arztes 
Hst  von  Walz^^  angegeben  worden.  Die  Erwärmung  ertolgt  durch  einen 
£iDsatz,  tier  mit  Thermopbormasse  (essigsaures  Natron)  gefüllt  ist.  Vor 
•dem  Gebrauch  wird  der  Einsatz  ftir  kurze  Zeit  in  kochendes  Wasser 
igesetzt.  Beim  Auskryshillisieren  des  essigsauren  Natrons  wird  die  Wärme 
>aa  den  Brutofen  allmäblicb  abgegeben. 

Man  braucht  ftlr  den  gewöhnliehen  Betrieb  zwei  Brutschränke,  von 
denen  der  eine  für  Agarböden  auf  37^*  eingestellt  ist  und  der  zweite 
ftjr  Gelatinenährböden  die  konstante  Temperatur  von  22'*  fiut. 

Die  geimpften  Kulturen  werden  für  bestimmte  Zeit  je  nach  der  Wach s- 
tomsenergie,  die  bei  den  einzelnen  Bakterienarten  schwankt,  in  den  Brut- 
sehrank eingestellt.  Um  bei  langsam  wachsenden  Arten  eine  Eintrocknung 
des  Xäbrmediums  zu  verhindern,  überziebt  man  Reagenzglaskulturcn  mit 
einer  Gummikappe,  Petrischalen  mit  einem  eng  ansebließenflen  Gummiring. 
Belsse  benutzt  bei  langsam  wachsenden  Bakterien,  um  ein  Eintrocknen 
des  Schaleninbaltes  zu  vermeiden,  luKihrandigc  Petriscbaleu,  die  er  nach 
Impfung  ihres  Inhalts  umkehrt.  Auf  die  Innenseite  der  jetzt  als  untere 
Schale  dienenden  Deckschale  kommt  ein  niederes  Gefäß  mit  Wasser  Da- 
durch ist  wochenlange  Züchtung  bei  37**  ohne  Austroekniing  ermögliebt 

Da  das  Agar  die  Eigentümlichkeit  besitzt,  lieim  Erstarren  Wasser 
Auszupressen,  das  nachher  im  Brutschrank  sich  an  dem  Deckel  der 
Petrischalen  kondensiert  und  über  die  Oberfläche  der  Platten  laufend  die 
Keimtrennung  illusorisch  macht,  so  stellt  man  Agarplattcn  allgemein  um- 
Srekehrt  in  den  Brutschrank  ein. 


ü 


472 


E.  Friedberger« 


5.  Methoden  der  Herstellimg  von  Relnkultaren. 

Ist  auf  Platten  ein  sichtbares  Kolonieenwachstnm  erfolgt,  so  werden 
sie  aus  dem  Brutschrank  herausgenommen,  um  die  einzelnen  Arten  zu  iso- 
lieren und  rein  zu  züchten.  Zu  diesem  Zweck  betrachtet  man  die  Platten 
zunächst  bei  schwacher  Vergrößerung  unter  dem  Mikroskop  und  sacht 
Aufschluss  zu  gewinnen  über  die  Zahl  der  vorhandenen,  verschiedenart^ 


Fig.  44. 

aussolieuden  Kolonieen.    Von  diesen  sucht  man  miiglichst  isoliert  liegende 
aus,  von  denen  Ausgangsniaterial  zu  Reinkulturen  entnommen  wird. 

Man  stellt  eine  solche,  isolierte,  am  besten  oberflächliche  Kolonie 
scharf  ein,  entnimmt  mittels  einer  ausge^rlUhten  Platinnadel  unter  Kon- 
trolle des  Mikroskops  einen  Teil  der  Kolonie  und  überträgt  diesen, 
nachdem  man  sich  davon  überzeugt  hat,  nur  von  einer  Kolonie  ent- 
nommen zu  haben,  auf  ein  Köhrchen  mit  schrägerstarrtem  Nährboden, 
indem  man  den  Draht  vorsichtig  darüber  hinführt  Strichkultur),  oder 
man  sticht  den  infizierten  Draht  von  oben  in  ein  Röhrchen  mit  gerade 
erstarrtem  Nährboden  ein   (Stichkulturi.     Wurde   sicher  nur  von   einer 
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Kolonie  abgeimpft,  so  wird  eine  Reinkultur  der  betreffenden  Art  in 
Stich-  resp.  Strichkultur  erzielt.  Soll  die  Stichkultur  der  mikroskopischen 
Untersuchung  zugänglich  gemacht  werden,  so  legt  man  sie  nahe  der  Wand 
des  Reagenzglases  an  (Kral). 

Das  Entnehmen  von  isolierten  Eolonieen,  das  »Fischen«,  kann  man 
sich  dadurch  erleichtem,  dass  man  dem  abimpfenden  Platindraht  einen 
Stützpunkte  verleiht.  Zu  dem  Zweck  hat  Prausnitz  »3  mittels  eines  Ringes 
ein  Ueines  Metallblech  mit  Einschnitt  am  Objektiv  angebracht  (Fig.  45). 
UmrA  hat  ferner  eine  Bakterienharpune  angegeben  (Fig.  46),  die  nach  Ein- 
stelliuig  der  Kolonie  an  Stelle  des  Objektivs  an  den  Revolver  angeschraubt 
wild  VDd  beim  Senken  des  Tubus  die  gewünschte  Kolonie  aussticht. 
Fbrtxdth  &  LiCKFETT  ^^^  haben  die  Bakterienharpune  noch  modifiziert. 

um  bei  Rollplatten  den  störenden  Einfluss  der  Krümmung  des  Reagenz- 
diMfl  bei  der  Einstellung  auszuschalten,  legt  man  auf  die  unter  die 
LinM  des  Mikroskops  zu  bringende  Stelle  mittels  Zedemöls  ein  Deckglas 
a]i£  Die  Abimpfung  von  Rollplatten  geschieht  mit  einem  winklig  ge- 
Flatindraht. 


L 


Fig.  45. 


Fig.  46. 


Das  von  der  isolierten  Plattenkolonie  abgeimpfte  Material  wird  auf 
das  Nährmedinm  übertragen,  dass  das  beste  Wachstum  gewährleistet. 
Handelt  es  sich  aber  darum,  die  Identität  der  Art  erst  festzustellen, 
so  werden  direkt  aus  dem  Ausgangsmaterial  oder  von  der  gewonnenen 
Beinkoltur  noch  Ueberimpfungen  auf  die  verschiedensten  Nährmedien 
vsfgenommen,  um  aus  der  Art  des  Wachstums  und  dem  sonstigen  Ver- 
kilteii  zum  Nährsubstrat  Anhaltspunkte  fUr  die  Bestimmung  der  Art  zu 
gewinnen« 

War  die  abgeimpfte  Kultur  nicht  sicher  rein,  so  benutzt  man  das 
abgefischte  Material  zunächst  zu  einer  neuen  Piateuserie. 


6.  Die  Betrachtung  von  Kulturen. 

Morphologisch  gleiche  Arten  können  sich  schon  durch  eine  Ver- 
Bchiedenbeit  des  Wachstums  auf  verschiedenen  Nährmedien  als  different 
erweisen.  Man  achte  bei  Bouillonkulturen  darauf,  ob  die  Bouillon 
klar  bleibt  oder  ob  Niederschläge  entstehen,  die  eventuell  eine  be- 
stimmte Farbe  haben.  Die  Nieder8chlä«j:e  können  verschiedenes  Aus- 
Rehen  haben,  bald  sind  sie  bröcklich,  bald  zusammengeballt,  bald  schlei- 
nug,  bald  dünn.  Beim  UmschUtteln  veranlassen  sie  entweder  eine 
gleicbmäBige  Trübung  der  Bouillon  oder  sie  steigen  in  Form  von 
Flocken  auf  oder  als  eine  zusammenhängende,    geballte  Masse.     Die 
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Bouillon  kann  ferner  versehieden  stark  getrübt  eeiu,  ihre  Konsisteni 
ändern^  oberfläcblieli  eine  Haut  bilden,  die  ihrerseits  wieder  ein  ver- 
schiedenes AiiBöclieu  haben   kann. 

Sehr  ver^ehieden  ii^t  das  Anss^ehen  vnn  Gelati nestielikulturen. 
Es  ist  bereits  erwähnti  dass  die  Gelatine  ein  Eiweißkörper  ist  nnd  da&9 
verscluedeue  fermentbiklciide  Bakterien  imstande  sind,  sie  zu  verflüssigeDy 
wahrend  andere  sie  ^anzlieb  intakt  lassen. 

Bei  nieht  vertinssigen<]cn  Arten  bildet  sieh  bald  Oberfläebenwachstuii] 
allein,  bald  nur  ein  Wachstum  läo^s  des  Stiehkanals  oder  nur  in  dessen 
unteren  l'artieen.  Das  Obertläehen Wachstum  ist  bald  flach,  bald  ^Lark 
prominent  [nageltormi^^jj  bald  ^leiebmiißij::  rund  oder  uugleicbuaäßig  li<^- 
grenzt.  Die  Konsistenz  der  Kultnrnutsse  kann  eine  verschiedene  sein, 
zäh  oder  weich.  Der  Impfstich  kann  znsanimonhangend  oder  anter- 
brochen  sein.  Das  Waebstimi  kann  von  der  Einstichstelle  in  das  Innere 
des  festen  Nährmedinms  gleichmäßig  sich  fortsetzen. 

Bei  den  verflüssigenden  Arten  ist  das  Aussehen  der  Kulturen  ein  e^anj 
verschiedenes,  je  nach  der  Schnelligkeit^  mit  der  die  Vertllissignng  ertnka 
Der  Verfillssigangstrichter  ist  bald  schmaler,  bald  breiter  und  endigt  Kpiti 
oder  stumpf.  An  der  Gherfläehe  können  sich  Häutchen  bilden  n,  s.  w.  Die 
Kulturen   können   eigene  Farben   zeigen  oder  das  Nährsubstrat  förben. 

Das  Knlturmaterial  kann  versehiedene  Konsistenz  besitzen.  Es  kann 
weich  sein  und  tcncht.  oder  trocken,  schwer  abhehhar  und  brüchig  u.s,tv\ 

Um  verschiedene  Waehstumsformen  einzelner  Kolonieeii  anf 
den  gewohnlieben,  festen  Nährböden  zu  beobachten,  bedient  man  sich 
am  besten  des  Plattenv(^rtahrens.  Man  hat  dal*ei  auf  die  Größe,  die 
Farbe,  die  Erhebung  über  die  Oberfläche,  die  Durchsichtigkeit  der  Kolo 
nie  zu  achten,  ferner  auf  den  Bau  der  ganzen  Ktdonie,  ob  sie  homogtii, 
oder  ob  sie  granuliert  ist^  ob  sie  aus  Sebüpiichen  zusaramengesetzt  scheint 
oder  aus  langen  FiUlen  u,  s.  w. 

Der  Rand  endlich  kann  regelmäßig  oder  unregelmäßig  begrenzt  sein, 
zackig  oder  wellenförmig  veriilzt,  er  kann  Ausläufer  besitzen,  die  ihrer- 
seits wiederum  verschiedenes  Aussehen  haben. 

Auf  Kartoffeln  bilden  sich  bald  dicke  oder  dünne,  trockene  oder 
feuchte,  glatte  oder  iTiuzlige  UeberzUge,  bald  kaum  sichtbare  Rju«en, 
bald  intensiv  gefärbte,  deutlich  promin(*nte  Kolonieen. 

Sterilisierte  Milch  kann  ohne  Säurebildung  oder  unter  Säare- 
bildnng  fein-  und  gnibflockig  gerinnen.  An  die  Gerinnung  kann  sich 
wieder  eine  Lösung  des  geronnenen  Kaseins  anschließen  oder  nicht. 

Noch  schärfer  treten  Unterschiede  hervor  bei  Verwendung 
der  Kulturmedien,  die  speziell  zur  Differentialdiagnose 
dienen. 

In  trauhenzuckerhaltigen,  festen  Nährböden  bilden  sich  l>ei 
gärungsfähigen  Arten  große  Blasen  im  Innern,  bei  andern  nicht;  bei 
säure-  resp.  alkalibildenden  und  bei  reduzierenden  Bakterien  entstehen 
verschiedene  Färbungen  der  mit  betreffenden  Zusätzen  versehenen  Nähr- 
niedien. 

Ist  auf  diese  Weise  bei  ]>athogenen  Arten,  eventuell  auch  noch  mit 
Zuhilfenahme  des  Tierversuchs,  die  Artbestimmung  einer  Reinkulttir  er- 
folgt, so  wird  die  betreffende  Art  von  Zeit  zu  Zeit  auf  ein  neues  Röhrrhen 
mit  Nabrmaterial  Übertragen  und  so  weiter  gezächtet.  Das  für  die  Ueber- 
tragung  erforderliche  Zeitintervall  ist  bei  verschiedenen  Art  ein  gaoi 
verschiedenes  und  schwankt  selbst  bei  sporenfreien  Arten  zwischeu  w^ 
nigen  Tagen  und  Monaten, 
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7.  Methode  der  Herstellung  von  Bauerkulturen. 

Um  Kulturell  dauernd  aufzubewahren ^  miias  man  sie  vor  der  Ein- 
troeknung  scliUtzeii,  wat^  ihneh  einen  luftdiehteu  Abst^liluss  zu  erreichen 
ist.  Die  Kultur  selbst  braueht  dabei  vorher  nielit  unbedingt  abgetötet 
zu  werden^  da  bei  Luftabschlus»  ohnedies  das  Wacbstuui  bald  tiistiert. 
Der  sicherste  AbsebluBs  wird  durch  Abschmelzen  der  <>effnuDgeü  der 
Kulturgefjiße  errreicht    Soyka  Sl  Ki£AL*^*^,\ 

C;5ÄPLi:\vsKii'-'  wandte  fllr  Fteageuzgkskulturcii  einen  Paraffinversebluss 
an.  Der  Watte pfrojvf  wird  ein  StUek  weit  in  das  Keagenzglas  hinein- 
gestoßsen  und  mit  tlüi^t^igem  Paraffin  übersehielitetp  bis  dieses  naeli  dem 
Erstarren  bis  zur  Jlündung  des  Glases  heranreicht.  Petrischalen  kon- 
servierte er  auf  die  Weise,  dass  er  bei  umgekehrter  Haltung  der  Schale 
den  Zwischenraum  zwischen  beiden  Hälften  mit  Paraffin  ausgoss. 
Sollen  die  Kulturen  vor  der  Konservierung  abgetötet  werden^  so  er- 
balten  sif  zunächst  einen  Fonoalinzusatz  (Hai:sek'-^1.  Sebalenkulturen 
werden  zu  dem  Zweck  auf  der  Innenseite  des  Deckels  mit  Filtrierpajiier 
ansgekleidet,  das  mit  einer  Formalinlösnng  betupft  wird.  Sie  kommen 
dann  in  eine  feuchte  Kammer  zu  stehen,  in  der  sich  in  einem  oüenen 
Sehälchen  mit  Formalin  getränkte  Watte  befindet.  liei  Reagenzglaö- 
kulturen  wird  das  untere  Ende  des  Wattepfropf??  in  Ft^rmalin  getaucht 
und  derartige  Kulturen  w^erden  dann  ins  zur  ertolgteu  Ahtutung  in  ein 
luftdicht  zu  verscbließendes,  cylindrisehes  Glas  eingestellt,  auf  dest^en 
Boden  sich  gleichfalls  mit  Formalin  getränkte  Watte  hcündct  Das 
Formaliii  härtet  die  Gelatine,  ändert  aber  im  übrigen  weder  das  Aus- 
sehen der  Kultur  noch  des  Substratti,  Um  wirkliche  Dauerkulturen  zu 
erhalten,  ist  jedoch  auch  bei  abgetöteten  Kulturen  ein  luftdichter  AI)- 
ftchluss,  wie  er  hei  Peagenzglaskulturen  durcli  Absebmelzung  erzengt  wink 
zur  Verhütung  der  Eintrocknung  nötig.  Um  dies  auch  für  Petn?!cl»alen 
sieher  zu  erreicben^  hat  Paul^^^  ein  besfuideres  Verfahren  angegeben. 
Er  schlieBt  die  kuUurtragenden  Fetrii?cbalen  nielit  mit  einem  Deekel, 
sondern  mit  einer  Glasplatte,  die  eine  für  die  Schale  passende,  tiefe  Rinne 
hat     Die  Abdichtung  erfolgt  durch  geschmolzenen  weißen  Siegellack. 

Zur  Konacrvicrang  einzelner  Kohmieen  in  Form  des  mikroskopischen 
Präparates  trocknete  Gauijk'^^^^  ausgeschnittene  (kdatinekolonieen  auf  dem 
Objektträger  und  konservierte  sie  in  Glyceringelatine  unter  Deckglas. 
Aehnlicbe  Verfabven  rlUiren  vf>n  Platt '^^  Lu'EZ^^^,  JAruiii^^'^  und 
GüxTHER^*^  her.  Auch  von  mit  Formalin  ahgetoteteu  Platten  lassen  siich 
Präparate  einzelner  Kolonieen  auf  Objektträgeiii  herstellen.  Der  Ein- 
Bcliluss  erffJgt  in  verHttBsigtcr  Gelatine  unter  Deckglas.  Zum  Erstarren 
der  Einschlussmasse  werden  die  Präparate  24  Stunden  Formal iudämpfen 
ausgesetzt;  Lackring  zum  Sebutz  gegen  Eintrocknung. 

Um  den  feineren  Bau  von  Kolonieen  zu  studieren,  muasi  man  das 
Substrat  liärten  und  lärl>en.  Jäcimu  Übergießt  zu  dem  Zweck  Flatten 
mit  Iprozentiger  Lösung  von  Kaliumbichromat,  lässt  sie  1  —  3  Tage  an  der 
Lnft  stehen  und  löst  sie  nacli  Entfernung  des  Kaliumlnehronnits  von  der 
Unterlage.  Kach  24stUndigem  Auswaschen  in  Wasser  und  Härtung  in  Al- 
kohol werden  ausgeschuitteue  Stücke  gefärbt.   Einscbluss  in  Kanadabalsani. 

A.  Neisher^-'-^  bat  Schnitte  mit  dem  Mikrotom  ans  den  in  analoger  Weise 
vorbereiteten  Gclatinestichknlturcylindern  angefertigt  und  gefärbt. 

WixKLEk^'^^»  hat  Schnitte  durch  lebende  Agarkulturen  angelegt  Er 
verfertigte  sich  aus  Farafünblöcken  Hohb^vlinder^  die  unten  mit  Paraffin 
verschlussen  wurden   und  goss  sie  mit  Agar  aus,   der  eventuell  schon 
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vorher  infiziert  war  oder  iiaehträglich  durch  eine  Stichkultur  geimpft 
wurde.  Bei  eiüem  gewissen  Grad  de**  Wachstums  wurden  mit  dem 
Mikrotom  Schnitte  unter  Alkohol  durch  die  Kultur  augelegt. 
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1896.  -^  ^^*  ZoERKENDöHFER,  Archiv  f.  Hvg.,  Bd.  IB,  1893.  ^  «i  Weöeker,  Hyg^ 
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190I1  —  Hl  M.  Beck,  ebd.,  Abt,  I,  Bd.  22,  1897.  ^  hl>  y,  Esmarch,  Zeitachr.  f.  Hvg. 
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IIL  KapiteL 

Äethoden  des  Nachweises  der  Bakterien  ia  Luft,  Boden 

und  Wasser* 

A.  Methoden  der  bakteriologischen  untersuch ungen  der  Luft. 

Zum  qualitativen   Narfiwois  der  Hiikterieii   in  der  Lnft  aBpirierte 
Mk^ueiJ  die  Lnftkeirae  auf  mit  klebrif^er  FUissigkeit  he^triehene  Objekt- 
trager.    K^xii'"^  lieEJ  die  liakterieu  sieb  spcmtan  auf  hestimrate  Zeit  otlen 
^Ui^estelltc,  mit  fielatiiie  überfrosisiene  PUitti'i)  absetzen  uud  heobaehtete 
4ie  zur  Entwicklung  komm  enden  Keime.    Die  Kot  Hgehe  Methode   g:iebt 
sclion    annähernden  Aufsehluss  lilier  die  Zahl  der  in  der  Luft  vorhan- 
denen MikrtKir^anismen.     Um  jedoeh  diese  frenaner  lestzus^iteHen,  verfuhr 
tiian  in  der  Weise,  dass  man  jreme^öene  Quantitäten  Luft  dureh  FlUssig- 
k'itcu  (MiQUKLi  oder  tibor  feste  Näihrbüden  (Hkssi:')  hinstreiehen  lieB  und 
(laon   die  Zald   der  ein*j:eln*aehten  Keime  bestimmte  oder  die  Bakterien 
m  Filter  auffing   nnd    diese   naehher   zur   Entvvieklung   in   ^Sähnnedien 
brachte  (pEiRni-      Um  das  Luft*iuantnm   abzumessen,   bedarf  es    eines 
geaiehten  Aspirators  resp.  einer  ^reeiebten  Luftpumpe;   falls  diese  nicht 
vorhanden  sind,  vmm  di»s  Lufttpiantunj  mit  Hilfe  einer  Gasnhr  gemessen 
jvoirdeii. 

P     MiQCEL  bestimmte  den  Keimi^^ehalt  der  Luft  in  der  Weise,  daaa  er  sie 
inreh  steriles  Wasser  durchsangen   ließ   und   naehher  die   keimhaltige 
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Flüssigkeit,  die  zuvor  zur  Keimtrennung  kräftig  geschüttelt  wurde,  zo 
gleichen  Portionen  in  40  -  50  Kolben  mit  steriler  Bouillon  verteilte.  Die 
Aspiration  und  eventuelle  Verdünnung  der  Waschflüssigkeit  ist  so  zu 
regeln,  dass  etwa  25^  der  Kolben  steril  bleiben.  Emmerich^  sachte  eine 
innigere  Berührung  der  keimhaltigen  Luftblasen  mit  der  Flüssigkeit 
dadurch  zu  erreichen,  dass  er  die  Luft  durch  ein  vielfach  gewundenes 
mit  steriler  Flüssigkeit  gefülltes  Glasrohr  schickte  (Fig.  47). 

Sehlen^  sowie  Hueppe  (Lehrb.)  verbesserten  diese  Methode  dadurch, 
dass  sie  die  Luft  nicht  durch  Flüssigkeit,  sondern  durch  verflüssigte, 
gelatinierende  Nährmedien  schickten.  Hueppe  bediente  sich  dabei  einer 
Versuchsanordnung  ähnlich  der,  die  er  für  die  Züchtung  anagrober 
Bakterien  in  Reagenzglaskulturen  unter  Wasserstofl*  angegeben  hat 
(Fig.  48).  Nur  sitzt  hier  der  zweifach  durchbohrte,  mit  Röhrchen 
armierte  Gummipfropfen  nicht  dem  Reagenzglas  direkt  auf,  sondern  in 
einem  auf  das  Reagenzglas  gestülpten  Glashelm  (ähnlich  dem  Pasteur- 
schen  Verschluss),  um  eine  Verunreinigung  beim  späteren  Ausgießen  des 
Inhalts  zu  Platten  zu  vermeiden.     Durch  das  längere  Rohr  des  Gefäßes 


Fig.  47. 


Fig.  48. 


tritt  die  Luft  ein,  das  kürzere  ist  mit  dem  Aspirator  verbunden.  Auf 
dem  gleichen  Prinzip  beruhen  Apparate,  die  von  Kammeeer  &  GiäCOMI^ 
V.  Straus  &  WüRZ^  angegeben  sind. 

Die  Methode  des  Arbeitens  mit  Flüssigkeiten  hat  den  Vorzug,  das» 
man  Bakterienverbände,  wie  sie  gerade  in  der  Luft  auf  Staubtalchcn 
sitzend  so  häufig  vorkommen,  durch  Schütteln  trennen  kann,  so  dasB 
die  Einzelindividuen  zu  isolierten  Kolonieen  auswachsen.  Andererseits 
aber  ist  das  Verfahren  sehr  umständlich  und  es  findet  bei  dem  inmierhin 
nur  langsamen  Hindurchleiten  bereits  während  des  Versuchs  eine  störende 
Vermehrung  schnellwachsender  Arten  statt. 

Ein  Verfahren,  bei  dem  diese  Fehlerquelle  fortfällt  und  das  aucb 
sonst  relativ  einfach  in  seiner  Handhabung  ist,  stammt  von  Hesse  (1.  cj- 
Der  von  ihm  benutzte  Apparat  (Fig.  49)  besteht  im  wesentlichen  aus 
einer  Glasröhre  von  70  cm  Länge  und  3,5  cm  Durchmesser,  die  mit 
steriler  Gelatine  so  ausgerollt  ist,  dass  auf  der  Bodenfläche  ein  etwtf 
reichlicherer  Gelatinebelag  besteht.  Der  Verschluss  wird  an  der  einen 
Seite  durch   zwei  Gummikappen  bewirkt,   von  denen  die  eine  innere 
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emen  randen  Ausschnitt  besitzt.  Im  andern  Ende  steckt  ein  fest  schlie- 
Sender  Gnmmistopfen,  in  dessen  zentraler  Bohrang  sich  ein  Glasrohr 
liefindet,  das  mit  dem  Aspirator  in  Verbindung  steht.  Der  Apparat 
iit  auf  ein  Stativ  aufgesetzt.  Wird  er  in  Betrieb  gesetzt,  so  wird  die 
jm  einem  Ende  befindliche,  undurchbohrte  Gummikappe  abgenommen 
«nd  die  Luft  durch  die  Oeffhung  in  der  zweiten  Gummikappe  langsam 
j^piriert,  dass  etwa  in  der  Minute  V2lLuft  hindurchgeht.  Die  Keime 
setzen  sich  auf  der  Gelatine  nieder  und  können  nach  dem  Auswachsen 
gezählt  und  bestimmt  werden. 

Aehnlich  dem  HESSESchen  Verfahren  ist  ein  Verfahren  von  Miquel, 
das  auf  dem  Prinzip  beruht,  dass  Mikroorganismen  kapillare  Röhren 
nicht  passieren,  sondern  an  den  Wänden  haften  bleiben.  Der  Apparat 
besteht  aus  einem  EßLENMEYER-Kolben,  der  nach  oben  in  eine  Glasröhre 
ausläuft,  die  an  ihrem  unteren 
Teil  verengt  ist.  In  die  Ver- 
engerung ist  ein  Wattepfropf  ein- 
gelassen, ein  zweiter  schließt  das 
obere  Ende  der  Bohre.  An  der 
Seitenwand  des  Kolbens  wenig 
Über  dem  Boden  befindet  sich 
eine  Tubulatur  mit  einem  Kork- 
stopfen,  durch  den  ein  dünner 
Glasstab  in  das  Innere  des  Kolbens 
fast  bis  zur  entgegengesetzten 
Wand  reicht.  Man  bringt  soviel 
des  gelatinierenden  Nährmediums 
in  den  Kolben  hinein,  dass  der 
Glasstab  vollständig  bedeckt  ist, 
neigt  dann  das  Gefäß  etwas,  dass 
die  Spitze  des  Glasstabes  wieder 
aus  dem  Nährmedium  herausragt 
Qnd  lässt  den  Nährboden  in  dieser 
Lage  erstarren.  Dann  verbindet 
man  das  obere  Ende  des  Kolbens 
init  dem  Aspirator,  zieht  den 
Glasstab  aus  der  Gelatine  her- 
aus und  lässt  nun  die  Luft  durch 
den  gebildeten,  engen  Kanal  hin- 
dnrchströmen.  Zum  Schluss  schließt 

nian  die  Tubulatur  wieder  mit  einem  Korkstopfen.  Das  Nälirmedium,  in 
dem  beim  Durchleiten  der  Luft  durch  den  Nährbodenkanal  alle  Keime 
kaften  geblieben  sind,  wird  wieder  verflüssigt  und  zur  sorgfältigen  Ver- 
teilang  der  Keime  geschüttelt.  Diese  kommen  dann  innerhalb  des 
Kolbens  zur  Entwicklung  und  können  gezählt  werden.  Der  Kontroll- 
wattepfropf, der  an  der  Verengerung  des  kapillaren  Röhrchens  sitzt, 
Meibt  meistens  steril,  da  in  dem  engen  und  feuchten  Kanal  vorher  alle 
Keime  zurückgehalten  wurden. 

Diese  Methoden  haben  jedoch  gegenüber  der  Verwendung  von  Flüssig- 
keiten wieder  den  Nachteil,  dass  unter  Umständen  Bakterienverbände,  nicht 
einzelne  Individuen  zu  Kolonieen  auswachscn.  Man  erhält  auf  diese 
W^eise  geringere  Werte  als  bei  der  Verwendung  von  Flüssigkeiten. 

Frankland*  und  Petri  ^1.  c.)  haben  unabhängig  voneinander  eine 
Methode  angegeben,  die  von  den  Mängeln  der  beiden  vorigen  frei  ist.  Die 


Fig.  49. 


material  in  zwei  Portionen  trennt.  Die  Liift  wird  tmn  durch  das 
recht  gestellte  Filter  dureligeleitet  (etwa  10  1  pro  Minute  10—20  Mi 
lang).  Die  vordere  Haltte  des  auf  diese  Weise  iiilizierteii  Sandes 
in  yerflUssi^^es  Nährmediuio  f^ebraclit^  dort  zur  Keitiitrenimnj]:  gn 
sclilittelt  und  zur  Pkttenauösaat  und  CFentuellen  Keimziililniig  be: 
Die  andere  Hälfte  des  Filter^andes  wird  in  gleicher  Weise  zu  Ko 
platten  verwandt.  In  ihr  sollen  sieh  keine  Keime  mehr  befinden. 
Der  Apparat  hat  durch  Ficker^'^  eine  Reihe  von  Verbesserunge 
fahren  (Fig.  51).   Statt  der  Luftpumpe  benutzte  er  einen  spindelfö 


allou  von  bekanutem  Luftiiilialt  Die  Filterröhre  mt  hiuter  der 
lungaöffoung  für  die  Luft  erweitert.  Der  Luftzutritt  erfolgt  durt^li 
gefU^e  engere  Köhre.  Auf  diese  Weise  ist  der  Luftstroni  ge- 
1,  die  Mitte  des  Filters  zu  paösiereu,  während  bei  der  Peti£I- 
Dordnuüg  die  Luft  zuni  Teil  dureh  die  Lüekeii  zwiseheu  Glas- 
id  liuhreemhalt  durchstreichen  konnte,  ohne  die  Keime  abzu- 
Die  Öaudköruer  eräctstte  Ficker  durch  GlasBtaub,  da  auf  den 
d  beschickten  Platten  wegen  der  eutstebendeu  Trübung  der  Ge- 
ie  Entwickelung  der  Kolonieea  sieh  weniger  got  beobachten  ließ. 


Fig.  öl. 


c.)  bat  überbaiipt  als  Filtennaterial  eine  lösliche  Substanz 
pulver)  benutzt. 

Nachweis  pathogener  Bakterien,  die  wiegen  ihres  langsamen 
ims  oder  aus  anderen  Gründen  mit  dem  Züehtunga verfahren  der 
itung  entgcben,  niuss  i.  R.  der  Tierversuch  angewandt  werden, 
slhazillen  hat  auf  diese  Weise  Couxetii  durch  Impfimg  auf  Meer- 
chen im  Staub  von  Krankenzimmern  gefunden.  Es  ist  jedoch 
^ixvu  ^1^^  j^einen  Scblllern  gelungen,  auch  direkt  Tuberkel- 
pie  beim  Hosten,  Sprechen  oder  Niesen  der  Kranken  an  feinsten 
en  haftend  nach  auüen  gelangten^  auf  Objektträgern  aufzufangen 
jch  Färbung  Dachzuweisen. 

,  der  p&iho|^iieii  MlkloorgamUmen.  L  gl 
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B.  Die  Methoden  der  bakteriologisohen  üntersaGhang  des  Bodens, 

Eine  genaue  quantitative  Untersuchung  der  Bakterien  des  Bodens 
ist  mit  großen  Schwierigkeiten  verknüpft,  da  namentlich  in  den  oheren 
Bodenschichten  die  Keimzahl  eine  sehr  hohe  ist  und  die  Mikroorga- 
nismen des  Bodens  die  heterogensten  Wachstumsbedingungen  erfordern. 
Es  finden  sich  anaerobe  Arten  neben  afe'roben,  solche  die  bereits  bei 
den  niedrigsten  Temperaturen  wachsen  neben  ausgesprochen  thermo- 
philen.  Zudem  ist  eine  gleichmäßige  Verteilung  der  entnommenen 
Bodenproben  im  Nährmedium  fast  unmöglich. 

Die  Entnahme  der  Bodenproben  von 
A  der  Oberfläche  geschieht  nach  Fränkel" 

I  mit  einem  aus  Platin  bestehenden,  zuvor 

A  sterilisierten,  kleinen  Löffel  von  bekann- 

■  tem  Inhalt.  Sollen  Erdproben  aus  der  Tiefe 

■  keimfrei  gewonnen  werden,  so  benutet 
H  man  einen  gleichfalls  von  Fränkel  an- 

■  gegebenen  Bohrer  (Fig.  52).  Derselbe  be- 
^jiUjii^^  ■  sitzt  oberhalb  der  Windung  eine  durch 
^^^^^^■jPLl  ^  ^  ^  eineHtilse  verschließbare  Kammer.  Der 
^^^^^^■^H^^^^^^^  Bohrer  wird  bei  geschlossener  Kammer 

^^"Sr^^^^m^   in  die  betreflfende  Tiefe  hineingebohrt 
W  Bei  einer  geringen  Drehung  nach  rechts 

öfl^net  sich  in  der  Tiefe  die  Kammer 
und  die  Erde  kann  in  dieselbe  ein- 
treten. Eine  Drehung  in  der  entgegen- 
gesetzten Richtung  schließt  wiederum 
automatisch  die  Kammer.  Diese  nnd 
die  Hülse  sind  vor  dem  Gebrauch  zo 
sterilisieren. 

Die  Untersuchung  der  entnommenen 
Bodenproben  muss  wegen  der  schnellen 
Vermehrung  der  Keime  möglichst  sofort 
erfolgen.  Fränkel  brachte  Erdpartikel 
in  verflüssigte  Gelatine,  zerkleinerte  sie  i 
mit  einem  sterilen  Platindraht  und  gos» 
RoUröhrchcn. 

Eberbach^*  zerrieb  die  Erde  zuTor 
mit  sterilem  Sand. 

Man  kann  auch  eine  bestimmte  Bo- 
denmenge (als  Einheit  benutzt  man  Iccmi 
mit  sterilem  destilliertem   Wasser  ver- 
reiben, dann   in  eine  größere  Wasser- 
menge  eintragen   und   durch    kräftig^ 
Schütteln  die  Keime  in  das  Wasser  überführen,  von  dem  man  einen  Teil 
zur  Aussaat  benutzt.    Wegen   der   großen    Zahl   der  zur   Entwicklmig 
kommenden  Keime  ist  es  nötig,  starke  Verdünnungen  anzulegen.    D« 
im  Boden,  wie  bereits  erwähnt,  Keime  vorkommen,  die  die  verschieden- 
sten  Lebensbedingungen  haben,  so  muss  man  sowohl  Züchtungen  bciu 
höheren  wie   niederen   Temperaturen  und  auch  bei  Luftabschluss  vor- — 
nehmen,    wenn   man    ein   Urteil   über   alle   vorkommenden   Arten  p^^ 
winnen  will. 


Fig.  Ö2. 
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Zum  Nachweis  der  im  Boden  vorkommenden  pathogenen  Keime,  wie 
Irreger  des  Tetanus  und  des  malignen  Oedems,  dient  der  Tierversuch. 
lan  überträgt  verdächtige  Bodenproben  geeigneten  Versuchstieren  unter 
ine  Hauttasche.  Von  den  eingehenden  Tieren  sind  die  Keime  relativ 
sieht  (direkt  oder  nach  weiteren  Tierpassagen)  zu  isolieren. 


}.  Die  Methoden  der  bakteriologisohen  üntersuchong  des  Wassers. 
1.  Entnahme  des  Wassers« 

Die  Entnahme  des  Wassers  zur  quantitativen  bakteriologischen 
Jntersuchung  geschieht  mit  sterilen  Gefäßen.  Die  Entnahme  ist  eine 
erschiedene,  je  nachdem  es  sich  um  ein  oflFenes  Wasser,  eine  Leitung 
der  einen  Brunnen  handelt.  Wird  das  Wasser  einer  Leitung  untersucht, 
0  hat  man  einfach,  nachdem  das  in  den  Bohren  stagnierende  Wasser  ab- 
:ela8sen  ist,  ein  Erlenmeyerkölbchen  oder  ähnliches 
refäB  an  dem  Auslasshahn  zu  füllen.  Pfuhl  ^^  hat 
orgeschlagen,  den  oberen  Teil  des  Kölbchens  vor 
em  Sterilisieren  mit  einer  über  die  Mündung  greifen- 
en  und  mit  Bindfaden  fixierten  Wattekappe  zu 
ersehen,  damit  nicht  beim  Füllen  Keime  vom  Rand 
D  das  Innere  des  Kölbchens  gelangen  können. 

Zur  Untersuchung  eines  neu  angelegten  Röhren- 
irannens  wird  nach  M.  Neissers^^  Vorschlag  zu- 
lächst  die  Leitung  mit  Dampf  sterilisiert  und 
lann  das  nach  einiger  Zeit  des  Pumpens  kalt  ab- 
BieBende  Wasser  zur  Untersuchung  verwendet,  da- 
mit man  ein  reines  Bild  vom  Keimgehalt  des  Wassers 
bekommt  und  nicht  durch  Verunreinigungen,  die 
m  der  Leitung  stammen,  gestört  wird.  Handelt  es 
rieh  dagegen  um  die  Prüfung  eines  bereits  im  Ge- 
brauch befindlichen  Röhrenbrunnens,  so  ist  f)ir 
gewöhnlich  eine  Reinigung  der  Pumpe  zu  unter- 
Imäcd,  da  es  dann  in  der  Regel  auf  eine  Unter- 
wchung  des  Wassers  möglichst  in  dem  Zustand 
ankommt,  in  dem  es  unter  den  gewöhnlichen  Ver- 
bältnissen entnommen  wird. 

Bei  oberfiächlichen  Gewässern,  wie  Flussläufen, 
Teichen,  entnimmt  man  das  Wasser  möglichst 
vom  Ufer  entfernt.  Man  wirft  zu  diesem  Zweck, 
&ll8  man  nicht  mit  einem  Boot  an  die  betrefi'ende 
Stelle  gelangen  kann,  vom  Land  aus  eine  an  einem  Fig.  53. 

Faden   befestigte,  sterile  und  mit  einigen  sterilen 
Schrotkörnem  belastete  Flasche  möglichst  weit  vom  Ufer  weg  in  das 
Wasser.     Das  untersinkende  und    sich    füllende   Gefäß   zieht  man  am 
Faden  heraus. 

Zur  Entnahme  von  Wasserproben  aus  einer  bestimmten  Tiefe  sind 
iegondere  Flaschen  angegeben,  deren  Füllung  erst  in  der  gewünschten 
Kefe  vor  sich  geht.  Man  benutzt  nach  v.  Esmakcu^^  Flaschen  (Fig.  53), 
die  durch  eine  mit  Blei  beschwerte  Gummikappe  verschlossen  sind  und 
üe  mittels  eines  angehängten  Gewichtes  an  einer  S(!hnur  bis  zur  be- 
stimmten Tiefe  in  das  Wasser  versenkt  werden.    Durch  Zug  von  außen  an 
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einer  zweiten  am  Verschlussstück  befestigten  Sclinur  wird  niiumelir  die 
Flasche  geiiffnet,  m  dass  das  Wasser  einströmen  kann,  Diireh  Locker- 
lassen der  Schnur  schließt  sieli  die  Flasche  und  wird,  olme  dass  der 
Inhalt  derselben  mit  dem  Wasser  in  anderen  Schiebten  in  Berührung 
kommen  kann,  heraufgezogen.  Korx  evakuierte  Gefäße^  die  am  oberen 
Ende  in  ein  zngesclimolzenes^  kapillares,  gewundenes  Olasrohr  ausge- 
zogen waren  (Fig.  54;,  Mit  Hilfe  eines  angehängten  Gewichtes  C  wird  da* 
Kölbcben  ^1  in  ein  Gefäß  B  eingeschlossen  in  die  Tiefe  versenkt  An  dem 
kapillaren  Hals  ist  hei  A  eine  Schnur  befestigt,  mit  der,  sobald  das 
Kölbeben  die  gewünschte  Tiefe  erreicht  hat,  der  HaU  abgerissen  wird. 
Das  Wasser  stUrzt  nunmehr  in  das  luftleere  Kölbehen  hinein 
und  itillt  es  hm  zum  Rand. 

Die  Evukuierung  derartiger  Glasgefdße  gesebieht  in  der 
Weise^  dass  sie  zur  Hälfte  mit  destilliertem  Wasser  ge- 
filllt  werden,  das  man  nunmehr  vollständig  zum  Ver- 
dampfen bringt.  Sobald  das  Wasser  bis  anf  Spuren  ver- 
dampft ist,  schmilzt  mau,  während  noch  der  Wasserftanipf 
entweicht,  die  enge  Oeftnang  des  Gefäßes  zu. 

2.  Bestimmung  der  Seiins&hl  des  Wassers* 

Das  entnommene  Wasser  mnss  möglichst  sofort  zur 
Keimzäblung  verwandt  werden,  da  sehr  sehneil  eine  Ver- 
niehrnng  der  Bakterien  auch  hei  niederen  Temperaturen 
statthndet 

Die  Hestimnrung  desKeinigehalts  erfolgt  allgemein  naeh 
dem  KocHschen-  Platten  verfahren,  Dasscllie  bestellt  m 
Prinzip  darin,  dass  man  die  in  einer  bestimmten  Wass^er- 
mcnge  enthaltenen  Keime  auf  einem  festen  Nährbodeo 
an  getrennten  Stellen  sich  zu  Kolonieen  entwickeln  fet, 
deren  Zahl  (nnter  der  Voraussetzung,  dass  jede  Kolonie 
aus  imr  einem  Keim  entstanden  ist  uud  dass  alle  BakterieD 
zu  Kohmiecn  aus  wachsen)  diejenige  der  ursprllngUch  vor- 
handenen Bakterien  angiebt 

Um   das   Platteugießen    auch    am    Ort  der   Entnahme 
ausführen  zu  kOnuen  und  eine  Vermehrung  der  Keime  W 
langem  Transport  zu  verhindern,  haben  v.  Esmarch,  PßO!^- 
KAUEK  und  andere  besondere  AusrUstungskästen  mit  deu 
Fig  ö4,        nötigen  Utensilien  angegeben. 

Ist  die  Aussaut  an  Ort  und  Stelle  nicht  möglich  >  8o 
wird  das  Wasser  in  Eis  verpackt  der  Untersuchungsstation  zugeschickt 
Es  ergiebt  alsdann  die  Untersuehnng  der  Keimzahl  aber  kein  geunue* 
Bild  mehr,  da  durch  die  Einwirkung  der  Kälte  nicht  eine  Vermehnwg 
aller  Bakterienarten  hintan  gehalten  wird  und  auf  der  andern  Seite  auch 
wieder  ein  Absterben  emptindlicher  Arten  statthaheu  kann. 

Die  Verarljcitung  der  Wasserprobeu  zur  Keimzähluug  gestaltet  sich 
folgeudennaßen.  Man  bringt  in  ein  Köhrehen  mit  verflüssigter  Gelatine 
je  nach  dem  Keimgehalt  0,1  -1  ccm  des  Wassers  und  sorgt  dnreb 
leichtes  Schütteln  ftir  eine  Trennung  etwaiger  Bakterien  verbände.  Sehr 
stark  keimbaltiges  Wasser  wird  vorher  mit  sterilem  destilliertem  Was^r 
verdünnt  und  ein  aliquoter  Teil  der  Verdüunnng  zur  Plattenaussaat  ver- 
wendet   Es   ist  für  die  Genauigkeit  des  liesultates  zweckmäßiger,  hei 
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derartigen^  bakterienreiciien  Wässern  stärkere  Verdünutiüf^en  anzulegen, 
ah  mit  feinen  Pipetten  kleine  Mengen  iibzamessen  und  direkt  mit  der 
Gelatine  zu  vermirtelien.  Diis*  mit  dun  Wusserprobeu  vermischte  Maleri;!l 
wird  auf  Platten  oder  in  Petriselialen  gegossen.  Man  zieLt  im  iillj^e- 
meinen  die  Gelatine  dem  Agar  vor  wegen  der  eharakteriötiächen  Wacbs- 
tamsform  der  Arten  auf  diesem  Nährb^Klen. 

Zu  vergleielieuden  Untersuehungsreihen  wird  man  stets  Nährböden 
%^ou  ganz  gleicher  ZusannnenHetzung  un<l  gleiehem  Alkaleszenzgrad  zu 
verwenden  haben.  Speziell  ist  für  die  Wasserwerke  des  deutseben 
Reiehes  eine  Von?iehrift  erlassen»  naeli  der  die  Gelatine  für  die  Wasaer- 
ontersuchung  einen  gleieben  Alkaleszenzgrad  besitzt^  der  auf  die  Weise 
erreicht  wird^  dass  zum  neutralen  Gemisr/h  1,5,^  kr jötaliisierteu  Natrium- 
karbonats hinzugefügt  wird. 

Hes:se  it  NiEtiNER'-^  emilfehlen  statt  der  Gelatine  das  Agar,  weil  hier 
eine  VerHtlssigung  durch  peptouisierende  Arten  wegtlillt.  Sie  geben  als 
geeigneten  Nährboden  für  die  bakteriologisehe  Wasseruntersuehuug 
einen  Nähiboden  an,  der  ohne  Zusatz  von  Fleischwasser,  Saure  oder 
Alkali  folgendermaßen  zusammeogesetzt  ist: 
Agar  1,25^, 

NährstoÖ^  Heyden  0,75,%:, 
dest.  Wasser  98^. 

Die  günstigste  Temperatur  zur  Züehtung  für  die  meisten  Arten  be- 
trägt ca.  20*^*,  patbogeue  erfordern  jeilcHii  Kürpertemperatur. 


I 


Die  Bebrütung  der  Platten  nmss  mehrere  Tage  (bis  etwa  8)  dauern,  da 
viele  Arten  nur  sehr  langsam  wachsen,  llänfig  ist  aber  bei  Gelatineplatten 
wegen  des  reichen  Gehalts  der  Wasseq>rfiben  an  verflüssigenden  Arten 
eine  baldige  Zähluug  nürig  ohne  Hüeksicht  darauf,  ob  bereits  alle  wachs- 
tnmsfähigeu  Keime  zur  Entwiekelung  gekommen  sind.  Man  kann  die 
Platten  noeb  etwas  länger  vor  der  vollständigen  Vertliissigting  schützen, 
wenn  man  die  bereits  verflüssigte  Gelatine  absaugt  und  an  die  betref- 
feodeu  Stellen  Tropfen  von  Saiilimat  oder  Kaliumpermangauat  bringt. 
Bei  keimarmen  Wäsgern  ist  es  für  die  Genauigkeit  der  Resultate  zweck- 
mäßig, wenn  nmn  die  Gelatineruhrchen  nach  dem  Ausgießen  des  Nähr* 
bodens  wieder  mit  dem  Wattepfropf  verschließt,  in  den  Bratschrank 
bringt  und  die  in  dem  Gelatiuerest  zur  Entw  ickekng  kommenden  Keime 
mit  in  Anscblag  bringt.  Man  kann  auch,  nach  Müllkü,  den  im  Kührebeu 
zurückbleibenden  Nährbodenrest  mit  einer  hestimraten  Menge  sterilen, 
verflüssigten,  gleichartigen  Nilhrmaterials  ausspülen. 

Zur  Zählung  der  Kolonieen  dient  der  Plattenzäblapparat  von  Wolf- 
hCgel  (Fig.  55l  Er  l>esteht  aus  einer  schwarzen,  in  einen  Holzrahmen 
eingelassenen  Glustafel,  auf  die  die  auf  ihre  Kolonieenzahl  zu  untersuchende 
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Platte  oder  Petrischale  gelegt  wird.  Darüber  kommt  eine  zweite  Ghsr 
platte^  die  mit  eineüi  Diamanten  in  Quadrateeiitimeter  eingeteilt  ist,  von 
welchen  die  in  den  Diagonalen  liegenden  wiederum  in  je  neim  kleinere 
Quadrate  geteilt  sind.  Die  Zählung  der  in  den  einzelnen  Quadraten 
sichtbaren  Keime  erfolgt  mit  Hilfe  der  Lupe.  Man  zählt  bei  gleich- 
mäßigem Wachstum  nur  eine  Anzahl  von  Quadraten  au»,  nimmt  das 
Mittel  und  multipliziert  mit  der  Anzahl  der  Quadrate,  die  die  Platte 
einnimmt.  Bei  größerer  Keimzahl  zählt  man  nur  eine  Iteihe  der 
kleinereu  Quadrate  ^=  \/o  qem  und  berechnet  im  übrigen  in  gleicher 
Weise.  Mie**^  quadriert  die  sebwarze  Platte  des  Zählapparates^  da  bei 
der  WoLFFiiüriELSchen  Anordnung  für  Keimzählung  in  Platten  die  Paral- 
laxe störend  wirkt. 

Beim  Auszählen  der  Petrischalen  berechnet  man  gleichfalls  den  Durch- 
schnitt |)ro  qem  und  multipliziert  die  gefundene  Zalil  mit  der  Quadrat- 
centimeterzahl  des  Schalen  fläch  euinhalta  den  man  nach  der  Formel  r-.i 
berechnet  Da  jedoch  die  Schalen  keinen  ganz  ebenen  Ikiden  habeu, 
sondern  nach  dem  Rande  zu  abgerandet  sind^  ist  es  zur  genaueren 
Zählung  nötig,  nicht  einzelne  Qnadrate,  sondern  Sektoren  auszuzählen. 

La F AR 21  hat  eine  Zählplatte  kt»n- 
stniiert  (Fig.  55b),  deren  Sektoren  in 
Felder  von  je  1  qem  luhall  eingeteilt 
8ind,  Man  zählt  einen  oder  mehrere 
Sektoren  aus  und  bestimmt  mit  Hilfe 
der  gefiiiidenen  Zahlen  die  Keimzahl 
auf  der  ganzen  Petrischale. 

Bei  einem  sehr  hohen  Keimgehalt 
der  Platten,  nach  M.  Neisj^kr^"  bereite 
wenn  der  Keimgchalt  des  Waii>en* 
15<  H_)  Keime  übersteigt,  ist  die  Zäbluo^ 
mit  dem  WoLFFHÖGFLSchen  Apparat 
nicht  exakt  diiTelizufÜhren.  Man  ziihlt 
alsdanu  nach  M.  Nei?>8Er  mit  Hilfe 
des  Mikroskojjs  mehrere  GeBichtsfclder. 
Fig.  iiob.  deren  Größe  man  mittels  eines  Öbjekt- 

mikrometers  für  die  bestimmte  Lioseih 
kombination  und  l^ibusläuge  ein  für  allemal  bestimmt  hat.  Ans  der  Mittel- 
zabl  tür  ein  Gesichtsfeld,  der  bekannten  Größe  des  Gesichtsfeldes  iöd 
dem  Gesamtfläeheninhalt  der  Platten  kann  man  leicht  die  Zahl  der 
Kolonieen  berechnen.  Die  Zählung  mit  Hilfe  des  Mikroskops  wird 
durch  die  Einfügung  eines  Okularzahlnetzes  njieh  Heim  (Lehrb.)  zwischen 
die  beiden  Linsen  des  Okulars  erleichtert.  Mau  liat  bei  der  mikro- 
skopischen Zählung  darauf  zn  achten,  dass  man  durch  die  ganze 
Tiefe  des  Gesichtsfeldes  hindurchgeht,  damit  keine  Keime  entgehtnu 
Die  Zählung  mittelst  des  Mikroskops  gest?ittet  aucli  die  Berück- 
sichtigung kleinster  Kolonieen,  die  bei  Anwendung  der  Lupe  nicht  sieht- 
bar  sind. 

Die  Zählung  der  Rollrfihrchen  vereinfa<*lit  man  sich  dadurch,  im 
man  die  Außenseiten  des  Röhrchens  durch  Längs-  und  Querstriche  in 
Felder  einteilt  und  diese  mit  einem  von  v.  Esmakch-^  angegebeDeu 
Apparat  auszählt  (Fig.  56).  Die  Berechnung  erfolgt  bei  bekannter  Lilng^ 
und  Durchmesser  des  Itöhrchens  nach  der  Formel  L2r  7t, 

Der  Vorteil  des  PlattenveTfahreufi  berubt  darin,  dass  man  sich  flrf^ 
genaueste  auch  Uher  die  Art  der  aufgegangeneu  Keime  orientieren  bn« 
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Dem  Verfahren  haften  jedoch  auch  eine  Reihe  von  Fehlern  an,  die 
Q  Resultaten  der  Zählung  mit  dieser  Methode  nur  einen  relativ  sehr 
lingten  Wert  verleihen. 

Kicht  jede  Kolonie  ist  ans  einem  Keim  hervorgegangen,  vielmehr 
d  häufig  die  Bakterien  in  den  Substraten,  in  denen  ihre  Keimzahl 
stimmt  werden  soll,  in  schwer  trennbaren  Verbänden  vorhanden,  die 
-erseits  nur  zu  einer  Kolonie  auswachsen  können.  Sodann  entgehen 
ten,  die  auf  den  gewählten  Nährböden  und  bei  den  sonstigen  ein- 
haltenen  Züchtungsbedingungen  nicht  wachsen  oder  überhaupt  nicht 
nstlich  ztlchtbar  sind  der  Zählung.  Ein  weiterer  Nachteil  des  Platten- 
rfahrens  beruht  darin,  dass  es  uns  nur  über  die  Zahl  der  entwickluDgs- 
higen  Keime  und  dies  wie  erwähnt  nur  bis  zu  einem  gewissen  Grad 
ientiert,  während  es  uns  über  die  Zahl  der  gleichzeitig  vorhandenen 
»gestorbenen  Keime  keine  Auskunft  zu  geben  vermag. 

Methoden,  um  die  Gesamtzahl  aller  Keime  der  lebenden  sowohl  wie 
er  toten  der  künstlich  ztichtbaren  und  der  nicht  auf  Nährböden  wachsen- 
en  zu  bestimmen,  beruhen  auf  der  direkten  Zählung  der  Keime. 


Fig.  56. 


Es  ist  klar,  dass  diese  Methoden  für  die  Wasseruntersnchung  nur 
)ei  einem  sehr  hohen  Keimgehalt  in  Frage  kommen  können  und  daher 
m  Vei^leich  zur  Plattenmethode  sehr  selten  in  Anwendung  gezogen 
werden.  Doch  seien  sie  hier  gleich  im  Anschluss  an  die  KocHsche 
^lattenmethode  geschildert. 

Winterberg**  benutzt  zur  Keimzählung  von  Flüssigkeiten  oder 
ttkterienemulsionen  im  allgemeinen  die  schon  von  Hueppe  sowie  von 
MPAR  empfohlene  TnoMA-ZEisssche  Zählkammer.  Zur  Verdünnung 
rird  steriles  destilliertes  Wasser  benutzt.  Die  Zählung  geschieht  mit 
iEiss  Objektiv  D,  Okular  IV.    Die  Berechnung  erfolgt  nach  der  Formel 

•  =  -.250000,   wobei  x  die  Keimzahl  in  einem  ccm,   y  die  Summe 

y 

ler  gezählten  Quadrate  und  n  die  Zahl  der  gezählten  Keime  bedeutet. 
)ie  Mediode  liefert  höhere  Werte  als  die  Plattenmethode.  Man  erhält 
tatllrlich  keinen  Aufschluss  über  die  Art  der  Keime  oder  darüber  ob 
ne  noch  leben  oder  nicht. 

Klein**  zählte  die  Bakterien  direkt  in  gefärbten  Präparaten.  Die 
lerstellnng  der  Präparate  erfolgt  abweichend  von  dem  sonst  üblichen 
'''erfahren,  indem  die  Färbung  an  feuchtem  Material  erfolgt  und  Trocknung 
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und  Fixierung  erst  nachher  vorgenommen  wird.  Eine  Abspülung  der 
Farbe  durch  W  asser  unterbleibt  gänzlich,  um  Fehler  durch  Heruntersptilen 
der  Bakterien  vom  Deckglas  zu  vermeiden.  Nach  dem  KLEixschen 
Verfahren,  dass  ausführlich  von  Hehewerth^s  beschrieben  ist,  bringt 
man  V2  ccm  der  Flüssigkeit,  deren  Bakteriengehalt  bestimmt  werden  80II, 
in  ein  Uhrschälchen ,  setzt  die  gleiche  Menge  Anilinwassergentiana- 
violettlösung  hinzu  und  entnimmt  mittelst  einer  geaichten  Platinöse  eine 
geringe  Menge,  die  auf  einem  Deckglas  gleichmäßig  ausgestrichen  wird. 
Nach  Lufttrocknung  und  Fixation  wird  das  Präparat  in  neutralem  Xylol- 
balsam  eingeschlossen.  Man  zählt  50  Gesichtsfelder  mittelst  des  Mikro- 
skopes  und  berechnet  mit  Berücksichtigung  der  Deckgläschengröße,  dei 
Inhalts  der  Platinöse  und  der  Größe  des  Gesichtsfeldes  die  Bakterien- 
zahl auf  1  ccm. 

Auch  bei  diesem  Verfahren  ist  die  Bestimmung  der  Keimzahl  zahl- 
reichen Fehlern  ausgesetzt.  In  der  zum  Ausgangsmaterial  des  Präpa- 
rates dienenden  Flüssigkeit  resp.  Bakterienemulsion  können  die  Bak- 
terien ungleich  verteilt  sein.  Weiter  ist  die  Eichung  einer  Oese  nicht 
genau  möglich;  sodann  können  Bakterien  an  der  Oese  haften  bleiben 
oder  bei  dem  Verstreichen  auf  dem  Deckglas  durch  Verstäubung  ver- 
loren gehen. 


3.  Der  Nachweis  pathogener  Keime  im  Wasser. 

Von  pathogenen  Keimen,  deren  Nachweis  im  Wasser  von  hoher  Be- 
deutung ist,  kommen  die  Erreger  der  Cholera  und  des  Typhus  in  Be- 
tracht. Zum  Nachweis  des  Cholerabacillus  verarbeitet  man  größere 
Mengen  Wassers,  denen  man  ein  Gehalt  von  1%  Pepton  und  y2^  Koch- 
salz giebt  (Heim^^  Kutscher^?).  Diese  Mischung  bringt  man  in  Erlex- 
MEYER-Kölbchen  in  den  Brutschrank  bei  37°,  wo  eine  Anreicherung 
der  Cholerabazillen  stattfindet.  Sie  sammeln  sich  vermöge  ihres  Sauer- 
stoflFbedürfnisses  und  ihrer  Beweglichkeit  an  der  Oberfläche  der  Flüssig- 
keit. Man  entnimmt  von  ihr  nach  etwa  12  Stunden  mit  einer  Platinöse 
geringe  Mengen,  die  zur  Plattenaussaat  in  der  bekannten  Weise  ver- 
wendet werden.  Von  verdächtigen  Kolonieen  werden  dann  weitere  Ab- 
impfungen  gemacht.  Die  Identifizierung  der  Art  wird  mit  Hilfe  des 
PPEiFFERschen  Phänomens  vorgenommen. 

Für  Typhusbakterien  besteht  eine  brauchbare  Anreicherungsmetbode 
nicht,  obwohl  es  nicht  an  Versuchen  gefehlt  hat,  auch  ftlr  den  Typhns 
ein  derartiges  Verfahren  ausfindig  zu  machen.  Doch  vermögen  in  ein- 
zelnen Fällen  die  im  folgenden  zu  schildernden  Methoden  auch  den  Kach- 
weis des  Typhusbacillus  aus  dem  Wasser  zu  erleichtem. 

Rodet  2»  gelang  die  Isolierung  des  Typhusbacillus  aus  Wasser 
durch  Vorkulturen  mit  Bouillon,  die  bei  45"  gehalten  wurden,  eine 
Temperatur,  bei  der  die  meisten  gelatine verflüssigenden  Bazillen  zu 
Grunde  gehen,  der  Typhusbacillus  aber  lebensfähig  bleibt.  Aus  den 
Vorkulturen  wurden  dann  zum  Nachweis  der  Typhusbazillen  Platten- 
kulturen angelegt. 

Vincent  20  benutzte  zur  Vorkultur  Peptonbouillon  mit  0,7^  Karbol- 
säuregehalt, die  er  mit  dem  zu  untersuchenden  Wasser  infizierte  und 
bei  42"  bebrüten  ließ.  Nach  eventuellen  weiteren  Uebertragungen  waren 
alle  Bakterien  bis  auf  Typhus,  Coli  und  wenige  andere  Arten  vemichtet; 
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Hüter  diesei)  kouuteii  mittelst  des  Platten  verfahren  0  die  TyphuHbazilloo 
isuliert  werden. 

PEifE^^**  beiiut/te  erlieblieh  p-üßere  Menden  zur  Vorkultur,  nUmlich  eiue 
Mischung  von  HHj  BonUlDu,  5  Peptoo,  1  Karbolsiiure  auf  1  Liter  Wawser. 
Bebrlitun^  bei  32 — 30**.  Naeh  eventueJl  niebrereo  Ueliertra^UD^^en  werden 
wie  hei  den  früheren  Verfahren  Plattenkiilturen  aoL^elegt,  am  Typbus 
iiod  Coli  zu  trennen. 

Klkbeü^'  konnte  nach  dem  PKKEBchen  Verfahren  den  Typhusbacillus 
nicht  zuverlässig  nachweisen. 

Hawitsch  &  Stöcheuba-J"^  verwandten  zur  Kuuillonvorkultur  f^tatt  des 
Karbols  a  Naphtol  (1^)*  Hei  diei^eni  Verüdiren  überwuchern  jedoch  die 
Colibazillen  bei  weitem  den  Typhuserreger,  wie  Lüsneii  und  amlere 
fanden. 

LoFFLER^^  empfiehlt  folgendes  Vertahren  der  Anreicherung.  KK)  eem 
des  zu  nntersueheiiden  Wassers  werden  mit  10  wm  sterilisierten  Kartot!Vl- 
saftes  versetzt  etwa  gleich  0,1  o^,  Salzsäure)  und  hei  3^)''  l>elirlitet.    Nach 


8^—12  Stunden   wird  eine 


Menge   Flüssigkeit   in  Kartoflelsaft- 


^elatine  ti bertrag tui  und  in  Vcrdluniiingen  zur  Aussaat  gebraeht.  Durch 
die  Vorkultur  sind  eine  Keihe  ty phusähnlieher  Wamerbakterien  und  zahl- 
reiehe  gelatineverHussigende  Arten  vernichtet. 

Im  übrigen  benutzt  man  zum  Nachweis  der  Typhnsbazillen  im  Wasser 
mit  tider  ohne  Vnrkultur  die  tm  Diagnose  des  Typhus  angegebenen 
Nährböden.     iNäheres  hierüber  siehe  bei  Typhus.) 
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IV.  Kapitel. 

Die  Methoden  des  Tierversuchs. 

Die  Methoden  des  Tierversuchs  erheischen  nur  insofern  eine  besondere 
Besprechung,  als  sie  von  den  sonst  gebräuchlichen  tierexperimenteflen 
Methoden  durch  die  eigenartigen  Verhältnisse  der  Mikroorganismen  ab- 
weichen. 

A.  Die  Zwecke  des  Tierexperiments. 

Wir  verfolgen  mit  dem  bakteriologischen  Tierexperiment  im  wesent- 
lichen einen  doppelten  Zweck.  Einmal  dient  die  Verimpfang  unreinen 
Materials,  in  dem  eine  für  das  Versuchstier  infektiöse  Bakterienart  vor- 
handen ist,  dazu,  diese  durch  eventuell  mehrfache  Tierpassage  rein  zn 
züchten.  Wir  benutzen  so  gewissermaßen  das  Tier  als  den  optimalen 
Nährboden,  auf  dem  die  zu  züchtende  Art  schließlich  andere  verdrängt 
Durch  Einspritzen  von  tetanushaltiger  Erde  gelingt  es  z.  B.  mit  dieser 
Methode  relativ  leicht,  den  Tetanusbacillus  rein  zu  züchten.  Bei  der  ersten 
Tierpassage  finden  sich  neben  ihm  wohl  noch  andere  Bakterien,  deren 
Zahl  aber  bei  weiteren  Impfungen  mehr  und  mehr  abnimmt,  bis  sie 
schließlich  ganz  verschwinden. 

Der  wichtigste  Zweck  des  Tierexperiments  aber  ist  der,  festzustellen, 
inwieweit  eine  bei  einer  Krankheit  gezüchtete  Bakterienart  für  die 
gleiche  Tierspecies  und  für  andere,  näher  oder  ferner  stehende  infektiös  ist. 
Es  ist  natürlich  ohne  weiteres  klar,  dass  man  Schlüsse  aus  Verimpfungen, 
besonders  auf  andere  Species  nur  beschränkt  ziehen  darf,  zumal  man  nnr 
selten  die  Verhältnisse  schafl^en  kann,  die  dem  natürlichen  Infektions- 
modus, was  den  Weg  der  Infektion  oder  die  Dosis  des  Infektionsmaterials 
anlangt,  entsprechen. 

B.  Instrumente  für  den  Tierversuch. 

Operationsbretter  zum  Aufspannen  der  Tiere  existieren  in  zahl- 
reichen Modellen.  Für  größere  Tiere,  wie  Hunde,  ist  der  Halter  Ton 
Malassez  (Fig.  57)  sehr  geeignet.  Für  kleinere  Tiere,  wie  Kaninchen 
und  Meerschweinchen,  ist  das  Operationsbrett  nach  Tattin  (Fig.  58) 
empfehlenswert.  Klebs^  immobilisierte  Meerschweinchen  dadurch,  dass 
er  sie  unter  Freilassung  der  Bauchwand  mit  einer  Flanellbinde  um- 
wickelte. An  derartig  fixierten  Tieren  konnte  er  ohne  Assistenz  Injek- 
tionen in  den  Darm  vornehmen.  Voges^  hat  zur  Ruhigstellung  von 
Meerschweinchen  einen  sehr  einfachen,  Halter  angegeben  (Fig.  59:. 
In  eine  cylindrische  Blechbüchse  mit  seitlichem  Schlitz  und  Siebboden 
wird  ein  Meerschweinchen  hineingesteckt.  An  dem  immobilisierten  Tier 
können  Injektionen,  Temperaturmessungen  und  dergleichen  vorgenommen 
werden.  Für  Ratten  hat  CuRt  Müller»  einen  Halter  konstruiert  (Fig.  60). 
Die  Ratte  wird  im  Nacken  mit  einer  Metallkornzange  gefasst  und  diese 
sowie  das  Schwanzende  des  Tieres  mittelst  federnder  Klemme  auf  ein 
Metallbrett  aufgespannt.  Alsdann  werden  die  Füße  des  Tieres  mit 
Klemmen  seitlich  an  das  Brett  fixiert.  Kitasato  hat  einen  ähnlichen 
Halter  ftlr  Mäuse  konstruiert  (Fig.  61).  Die  Fixation  des  Tieres  auf  den 
Metalltisch  erfolgt  durch  zwei  federnde  Klemmen,  die  am  Schwanzende 
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nd  im  Nacken  angeleg:t 
irerden.  Der  Tisch  ist  äurcli 
in  Kugelgelenk  drehbar 
nd  läöst  sich  eo  in  jeder 
jSLge  feststellen.  Sehr 
weekmäßigr  ist  für  mittel- 
7oße  und  kleine  Tiere  das 
Un  i  verBaloperationsbrett 
laeh  CowL*  [Fig.  62a  n. 
)).  Das  Brett  besitzt  zahl- 
•eiche  Löcher,  in  die  je 
aaeb  der  Größe  des  Tieres 
weiter  voneinander  entfernt 
oder  näher  ^usamtnen  die 
Beinlialter  und  der  Kopf- 
halter gesteckt  werden. 

Von  Spritzen  beimtÄt 
num  meist  solche  nach  dem 
alten  PaA\ÄZsehen  Tjpns: 
der  Stempel  kann  mittelst 
Schraube  am  Stempelkopf 
Bo  Terstt'Ut  werden,  da&s 
der  Stetnpels(4iaft  absolnt 
dicht  an  die  Glaswand  sich 
aaschmie^^t  Auf  diese  Weise 
wird  ein  Znrilektreteu  der 
Flligsigkeit  hinter  den  Stem- 
pel mögliebst  vpnuieden. 
Um  bei  Undichtigkeiten  des 
Stempele  eine  Infektion  des 
OiK^rateura  durch  naeh  hin- 
ten tretende  Flüssigkeit 
sii^ber  zu  vermeiden,  hat 
6i.rf:itsMAXN  den  Spritzen- 
cylioder  hinter  den  Stempel 
h^lkehlenartig  erweitert- 
Die     Kociische      Spritze 


Fig.  58. 
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Fig.  59. 


Fig.  61. 


Qiit  einem  Metallhahn  die  Kooimunikatimi  zwischen  Spritze  und  BftHon 
geschlossen  ist,  kano  der  Finder  wof^^enommen  werden.  Das  Entleeren 
der  Spritze  erfolg^t  nach  Oellnung  des  Halnu^ö  durch  Ziisaminendrllckeu 
des  HtillonSy  desöcii  Oeftnung  dabei  verschkssen  zu  halten  ist  Die 
Sprite  von  Stroiisciiein  (Fig.  64)  besteht  aus  einem  Rohr  mit  Gra- 
duiening,  das  vorne  auf  einem  Konus  aufgesetzt  die  Kanüle  tr%t  und 
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hiDtcii  eine  kleine  OeflbunjEr  hat.  Auf  das  graduierte  Rohr  ist  eiii  wei- 
teres, hinten  gesehlosseries,  reagcozglasiihuliches  Ghisrohr  aufgehetzte  da^ 
mit  Hilfe  einer  Gummidiehtung  auf  dem  eröten  luftdicht  gleitet  und  s(> 
als  Stem|K'l  wirkt. 

Zur    Injektion    größerer    FlüssigkeitsmCDgen    dient    u-    a.    ein   vod 


Fiff-  63. 


Fig.  4i4. 


Fig.  65. 


Ehrlich  angegebener  Ap]mrjit  (Fig.  (>5).  Er  besteht  aus  einem  Bteriliöier- 
baren  Ola&kolben  mit  zwei  Oetlnnnfrt'n  für  die  zu  injizierende  Fllis^'' 
keit  In  die  oben*  Oetfniing  wird  mittels  eines  durchliobrten  Pfropfr^^ 
ein  Gebläse  eingesetzt;  über  dir  untere  ist  ein  Giimmiöehlauch  gej^tlilp^ 
der  die  Kanüle  tragt.    Aböehluss  durch  einen  Quetechhahn. 
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Da8  flir  baktoriologiöehe  Zwecke  gebrätiehliche  Instrumeiitariüm  ist 
im  übrigen  das  iu  der  Chirurgie  uud  der  experimentelleü  Physiologie 
übliche-  Ein  besonderes  Jiet^teck  für  bakteriologi^t-he  Zwceke  in  einer 
Metalltasche  sterilisierbar  ist  von  K*  Pfeiffer  angegeben  (Fig,  66a  u.  b). 


G.   Die  Methoden  der  künstliahen  Infektion. 

Bei  den  Metht>den  der  künstlichen  Infektion  Bucht  man  wenigstens  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  im  Experiment  den  Modus  der  spontanen 
Infektion  nachzuahmen.  Man  wird  also  Erreger,  deren  Ort  des  natür- 
lichen Vorkommens  der  Dannkanal  ist,  in  diesen  einbringen,  Bakterien, 
die  sieh  z.  B.  in  den  Lnngen 
finden,  dort  injizieren.  In 
der  überwiegenden  Anzahl 
der  Fälle  aber  wird  die  In- 
jektion in  die  Haut  oder  in 
die  Blutbahn  wegen  der  be- 
qoemen  Ausflihrbarkeit  be- 
vorzugt, obwohl  diese  Art  der 
Applikation  im  wei^entlichen 
nur  f ü  r  Wn  nd  k  ra  n  k  h  e  i  ts  - 
erreger  dem  natlirlirhen  Weg 
der  Infektion  entspricht 

Um  bei  der  Infektion  mit 
Reinkulturen  das  Virus  vor- 
her  zu  dosieren,  kann  man 
wiegen 


Fjg>  tili  14- 


mit  der  Platiiiöse  entnommene  Mengen  ab- 
Nach  PiiTRCseiiKY^  verfahrt  man  dabei  so,  dum  man  die  Kultur- 
masse  in  ein  tariertes  Keagenzglaj^  bringt  und  auf  der  chemischen  Wage 
wiegt.  Eine  Fehleninelle  dnndi  Wasserverdunstiing  soll  nafh  Fei ruschky 
nicht  Viirhanden  sein,  da  die 
bei  der  kurze  Zeit  daneroden 
Wiigung  verdunstenden  W^as- 
serm engen  mch  an  den  Innen* 
wänden  des  horizontal  liegen- 
den lieagenzglases  konden- 
sieren. 

SoBKRNiJEiM«^  schwemmte 
den  Inhalt  eines  Agarröhreliens 
in  lü  ccm  Bouillon  auf  und 
nahm     einen    alif|noten   Teil. 

Bei    gleicher  Agarflärhe   und  ^.|,r,  ß^i). 

gleichen  Wachstumsbedingun- 
gen lässt  sich  anclj  mit  dieser  Methode  eine  hinreichend 
rung  ermöglichen. 

Einfacher  ist  das  Verfahren  von  U.  Pfeiffkr",  der  sich  eine  bestimmte 
Oese  (»Xormalose»)  von  2  mgr  Fassung^gewirht  iVir  seine  Versucbsreiben 
herstellte  und  diese  immer  in  gleicher  Weise  mit  der  Kniturmasse  füllte. 
Die  Normalöse  Bakterienmaterial  wird  in  Bouilhm  oder  Kochsalzlösung 
aufgeschwemmt  und  in  entsprecliender  Verdünnung  vcrimpft. 

Bei  manchen  Versuchen  sollen  die  zur  Intektion  dienenden  Bakterien 
wohl  dem  EinfluB  der  Korpersrlfte,  nicht  gleichzeitig  aber  dem 
der  zelligen  Elemente  ausgesetzt  sein.  Man  schliefit  sie  daher  vor  dem 
Einbringen    in    den  Tierkorper    in   Substanzen   ein^    die   wohl  für  die 


Dosie- 
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ersteren,  aber  nicht  für  die  letzteren  durchgängig  sind.  Metschnikoff 
empfahl  za  dem  Zweck  die  feinen  Membranen,  die  den  Markraum  deg 
Schilfes  (fraemites  communis)  auskleiden.  Stückchen  dieser  Membranen 
werden  mit  den  Bakterien  beschickt,  sackartig  zugebunden  und  den 
Tieren  in  die  Haut  oder  die  Körperhöhle  eingebracht.  Petruschky®  ver- 
wandte Stücke  von  getrocknetem  Froschdarm,  auch  Säckchtsn  aus  Cello- 
dium  elasticum  eignen  sich  zum  selben  Zweck. 


Die  versohiedenen  Infektionsmodi. 
1.  Infektion  vom  IntestinaltraotuB  aus. 

Man  kann  die  einzubringenden  Bakterien  mit  dem  Futter  oder  mit 
dem  Getränk  der  Tiere  (Wasser  oder  Milch)  mischen.  Eventuell  müssen 
die   Tiere    durch   Hungern   zur  Aufnahme   des    infizierten   Futers  g^ 

nötigt  werden.  Koch,  Gaffky  &  Löffler* 
brachten  die  Bakterien  in  ausgehöhlte  Kar- 
toffelwürfel, die  wieder  mit  Kartofielmasse 
bedeckt,  auf  den  hinteren  Teil  der  Zunge 
gelegt  und  dann  von  den  Tieren  ungeteilt 
verschluckt  wurden.  Bei  Vögeln  bringt  man 
die  infizierte  Nahrung  in  den  Schnabel  und 
hält  diesen  zu,  worauf  die  Tiere  ohne  wei- 
teres das  Material  verschlucken.  Flüssig- 
keiten verarbeitet  man  auch  mit  Mehl  zu  einem 
Brei  und  führt  sie  auf  dieselbe  Weise  ein. 
Um  die  keimtötende  Wirkung  des  sauren 
Magensaftes  zu  paralysieren,  hat  R.  Koch'** 
Meerschweinchen  mit  der  Schlundsonde  5  com 
Natriumkarbonat  in  den  Magen  gespritzt  und 
nach  einiger  Zeit  gleichfalls  mittels  der  Sonde 
eine  Aufschwemmung  der  Keime  in  Bouillon 
gegeben.  Eventuell  gab  er  noch  zur  Sistie- 
rung der  Peristaltik  Opiumtinktur  1  ccm  auf 
200  gr  Gewicht  in  die  Bauchhöhle.  Heim 
(Lehrb.)  venvendet  statt  Natriumkarbonat 
eine  SchUttelmixtur  von  Magnesia  usta,  die 
nicht  wie  das  Natriumkarbonat  gleichzeitig 
einen  Katarrh  der  Schleimhaut  bewirkt. 
Die  Einführung  der  Sonde  geschieht  in  der 
Weise,  dass  man  dem  Tier  einen  durchbohrten,  keilförmigen  Klotz  ins 
Maul  steckt,  durch  dessen  Bohrung  die  Sonde  eingeführt  wird. 

NiKATi  &  RiETSCH^J  Umgingen  die  störende  Wirkung  des  Magensaftes 
dadurch,  dass  sie  das  Material  direkt  in  das  durch  Laparotomie  frei- 
gelegte Duodenum  einspritzten. 


Fig.  67. 


2.  Infektion  durch  die  Lungen. 

Um  Untersuchungen  über  die  Aufnahme  von  Keimen  durch  die  Lungen 
anzustellen,  kann  man  das  Versuchstier  in  einen  gut  verschlossenen 
Kasten  bringen,  in  dem  eine  Suspension  der  Bakterien  in  sterilem  Wasser 
versprayt  wird.  Die  Art  und  Weise  wie  hier  die  Bakterien  in  Massen  in 
die  Lim  gelangen,  entspricht  freilich  nicht  den  natürlichen  Bedingungen. 
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landelt  es  sich  nicht  um  reine  Inhalation,  da  ein  Verschlacken  des 

henungespritzten  Materials  nicht  auszuschließen  ist.  Büchner  ^2 

daher  den  Sprayapparat  außerhalb  des  Käfigs  an  und  leitete 

«^ersprayten  Dämpfe  in  diesen  hinein.  Der  Sprayapparat  (Fig.  67) 

sich  auf  dem  Boden  eines  großen  Reagenzglases,  das  durch 

)ppelt  durchbohrten  Gummipfropfen  verschlossen  ist.    Durch  die 

flFnung   des    Gummipfropfens    geht    ein   dünnes,    oberhalb    des 

s  rechtwinklig  gebogenes  Glasrohr,  das  mit  einem  Gebläse  ver- 

ist,  bis  zum  Sprayapparat,  den  die  bakterienhaltige  Flüssigkeit 

.    Ein  zweites  weiteres  Rohr  reicht  nur  bis  zur  Unterfläche  des 

fropfens  und  steht  mit  dem  Käfig  in  Verbindung.    Durch  dieses 

Rohr  tritt  die  mit  Bakterien  beladeue  feuchte  Luft  zu  dem  Tier. 

terienhaltiger  Staub  vom  Tier  eingeatmet  werden,  so  bedient  man 


Fig.  (>8. 


'Jchialls  zweckmäßig  einer  Versuchsanordnung  von  Büchner. 
T  befindet  sich  in  einem  weitmaschigen  Drahtkäfig,  welcher  v(m 
lasglocke  überdeckt  ist.  Diese  geht  nach  unten  in  einen  ge- 
nen,  trichterförmigen  Blechkasten  über.  Auf  den  Grund  dieses 
stens  kommt  der  bakterienhaltige  Staub.  Durch  ein  in  der 
OeflFnung  der  Glocke  befindliches  und  mit  einem  Gebläse  in  V'er- 
stehendes  Rohr  kann  der  Staub  aufgewirbelt  und  der  Luft  des 
nitgeteilt  werden. 

iiell  für  die  Inhalationsversuehe  mit  Pest  hat  Martini  *3  einen  Li- 
sapparat  (Fig.  68)  angegeben,  der  den  Experimentator  beim  Ar- 
acn  Möglichkeit  vor  Gefalir  schützt.  Ein  von  der  Firma  BuRROUdii, 
»HE  &  Co.  unter  dem  Namen  > Paroleine«  eingeführter  Zerstäuber 


eh  d«r  pftthogenen  HikroorganiHmen.  I. 
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Pa,  der  mit  einer  Luftpumpe  L  (Fahrradpumpe}  in  Verbindung  steht,  ist 
am  oberen  Ansatz  mittels  eines  Schraubengewindes  in  eine  Glasplatte? 
luftdicht  eingeschraubt.  Auf  der  Glasplatte  steht  der  Käfig  E  mit  im 
zu  infizierendem  Tier;  darüber  wölbt  sich  eine  Glasglocke  G,  die  man  luft- 
dicht mittels  Vaseline  auf  die  Platte  aufsetzt.  In  die  Glasplatte  kt 
weiterhin  ein  nach  außen  mündendes  Rohr  R  eingelassen,  das  den  Luft- 
austausch zwischen  dem  Inneren  der  Glasglocke  und  der  AuBenlnft 
vermittelt.  An  den  nach  außen  mündenden  Teil  dieses  Rohres  ist  do 
Platinrohr  P  angeschraubt,  das  durch  einen  Brenner  B  erhitzt  wirf. 
Die  hier  mit  der  infizierten  Luft  austretenden  Keime  werden  dadarch 
sofort  sicher  vernichtet. 

Da  bei  Inhalationsversuchen  immerhin  die  Möglichkeit  g^^ben  ist, 
dass  die  Infektion  durch  Mund  und  Nasenhöhle  erfolgt,  so  empfiehlt 
es  sich  unter  Umständen,  die  Einspritzung  direkt  in  die  Trachea  vor- 
zunehmen. Man  legt  die  Trachea  frei  und  injiziert  unter  Vermeidung  tod 
Schleimhantverletzungeu  das  Material  mit  einer  Spritze,  deren  Kuifile 
zwischen  zwei  Tracheairingen  eingestochen  wird.  Natürlich  ist  eine 
Infektion  der  Operationswunde  streng  zu  vermeiden. 

8.  Impfung  von  der  Haut  aus. 

Von  der  unverletzten  Haut  aus  hat  zuerst  Garr6^*  durch  Ein- 
reibung der  Bakterien  Infektionen  erzielt. 

Kutane  Impfungen  werden  in  der  Weise  vorgenommen,  dass  man 
das  Material  in  leichte  Hautverletzungen,  wie  sie  z.  B.  schon  beim 
Rasieren  der  Haut  gesetzt  werden,  hineinbringt.  Zweckmäßig  nimmt 
man  die  Impfung  am  Ohr  vor,  das  die  Tiere  nicht  belecken  können. 

Sehr  schön  lässt  sich  die  Entwickelung  der  Infektion  beobachten, 
wenn  man  in  die  durchsichtige  Hornhaut  impft. 

Soll  bei  der  subkutanen  Impfung  das  Material  absolut  ohne  Yer- 
mengung  mit  an  der  Haut  haftenden  Keimen  eingebracht  werden,  w 
ist  strenge  Asepsis  beim  Operieren  erforderlich.  Die  subkutane  Impftng 
erfordert  eine  verschiedene  Methode,  je  nachdem  es  sich  um  die  Ein- 
bringung festen  oder  flüssigen  Materials  handelt. 

Bei  Einimpfung  festen  Materials  (GewebstUcke  u.  s.  w.)  legt  man 
mit  einem  Scherenschnitt  eine  kleine  Hautwunde  an,  erweitert  dieselbe 
mittels  eines  Platinspatels  zu  einer  Tasche  und  schiebt  das  Material 
mit  einer  Platinnadel  oder  einer  Pinzette  ein.  Die  Wunde  kann  mit 
CoUodium  verschlossen  oder  eventuell  vernäht  werden.  Die  lojeWon 
von  Flüssigkeiten  erfolgt  in  eine  Hautfalte.  Durch  Massage  wird  nach- 
her das  Material  im  Unterhautzcllgewebe  gleichmäßig  verteilt.  Ebenso 
wie  subkutan  erfolgt  die  Impfung  intramuskulär. 

4.  Impfung  in  die  Blutbahn. 

Bei  Kaninchen  erfolgt  die  Injektion  in  die  komprimierte,  vorher 
durch  einen  Scherenschnitt  oberflächlich  freigelegte  äußere  Randvene  des 
Ohres.  Bei  kleineren  Tieren  legt  man  die  Jugularis  frei  und  impft 
in  diese.  Bei  größeren  Tieren  kann  man  durch  Druck  am  Halse 
die  Vena  jugularis  zum  Anschwellen  bringen  und  direkt  die  Kanüle 
einführen.  Man  schneidet  an  der  betreflenden  Stelle  die  Haare  ab, 
kauterisiert  eine  kleine  Hautstelle  und  geht  durch  den  sterilen  Schorf 
mit  der  Kanüle  ein. 


Die  aUgemeineo  Methoden  der  Bakteriologie. 


499 


Ea  seien  an  dieser  Stelle  im  Anhang  einige  Methoden  zur  öterileu 
Intnahme  van  Blut  bcs^prochen.  Bei  ^lenschen  geschieht  sie  dureh  Aderlass 
nter  aseptiächeu  Kautclen  oder  dureh  einen  blntigen  Schropfkopt'  nach 
BBiutektion  der  Haut.  Zur  eterileu  Entnahme  bei  Tieren  führt  Salo- 
PXSEN  eine  am  einen  Ende  fein  ausgezygeoe  und  verschlossene  Glaft- 
phre  iii  die  Blutbahu  ein,  bricht  hier  die  Spitze  ab  und  sani^t  durch 
en  weiteren  und  mit  Watte  verstopften  Teil  des  kcdires  das  Blut  ein. 
>ie  feine   OeffnuDg  wird  unmittelbar  naeh    der  Entnahme   wieder   ab- 

ehmolzen. 

Eine  keimfreie  Entnahme  ist  gleiehfatls  mit  der  folgenden  Methode 


¥ 


;e währleistet.      Man    zieht    die   Kuppe    eines   sterilen,    mit  Watte 
phlosseneu    lieagenzglases    liber   der  Flamme    zu  eiuer  Kapillare 
^cht  die  Spitze  ab   und    geht  mit   dem   feinen  Uiihreben   in    die 
^legte  Arterie    ein.      Durch    den   Blutdruck    steigt    das    Blut 
Reagenzglas    in    die    Hube.      Nach    Herausnahme    d 
liDterbiudung  des  Gefäfles  wird  die   feine  Mündung  des  Reagenzglases 
ttber  der  Flamme  voröiehtig  zugeschniolzeö. 


m 
Röhrclient^ 


ver- 
aas, 
frei 
dem 
und 


5,  Impfung  in  di6  Bruathöhle. 

Man  geht  mit  der  Kanüle  in  einem  Intcrkostalraum  ein  und  injiziert. 
Um  Verletzungen  zu  vermeiden,  emptieblt  sieh  die  Verwendung  einer 
pkimpfen  Kanüle. 

6.  Impfutig  in  die  Bauehhöhle. 

Bei  der  intraperitonealen  Impfuug  besteht  die  Oefahr  einer  Darm- 
rietzang  und  damit  einer  ^lir^ehiufektion.  Dieselbe  wird  vermieden, 
uman  nach  dem  Vorgang  von  Ii.Pfeiffecu  stumpfe  Kanülen  verwetidet. 
dem  Zweck  ist  es  nötig,  die  Banelulecke  in  der  Mitte  zwischen 
mum  und  Symphyse  mit  einem  kleinen  Scherenschnitt  einzuschneiden, 
iflreh  die  freiliegende  Muskulatur  dritigt  die  Kanüle  ohne  Mühe  durch. 
00  SiüPHBNscjN  iV:  Bruce '^  ist  eine  besondere  Kanüle  zur  Injektion  in 
ie  BanehlhJble  angegeben  w^orden.  Dieselbe  bt\stebt  ans  eiuer  ge- 
malten  Nadel,  deren  AusHussölfnung  sich  nicht  am  Ende,  sondern  an  der 
SoEvexität  hetludet.  Bei  der  Injektiun  hebt  man  eine  Bauclifalte  samt 
dem  Peritoneum  auf^  stößt  die  Nadel  durch,  lässt  die  Bauch lalte  los 
lud  vollzieht  die  Injektion.  Das  Einstromen  der  Flüssigkeit  erfolgt 
iireb  die  in  die  Bauchhöhle  biueinragende  Oefi'nnng  der  Knnüle. 
SoBERNiiEni  steckte  in  gleicher  Weise  eine  gewöhulicbe  Kanüle  durch 
^üe  Bauchhautfalte  und  zog  sie  dann  etwas  zurück,  bis  sie  t'rei  iu  das 
reritoneum  hineinragte. 

7.  Impfung  in  das  Centralnervensystem. 

Zur  salKluraleu  Impfung  legt  man  unter  ase]>tisehen  Kautclen  die 
icbildehvand  frei,  üönet  sie  mit  einem  vnn  K<>ijjx  angegebtmen  und 
Toü  Baues  ^^  l\ir  diese  Zwecke  moditizierten  Trepan  nnd  injiziert 
üiUt  die  Dura.  Injektionen  in  den  Wirbelkanal  w^erden  nach  HiiiiiXER^^ 
ft  der  Weise  vorgenommen,  dass  man  mit  der  Kanüle  zwischen  zwei 
Ifirbeln  eingeht  und  in  die  Dnra  einimpft, 

8.  Impfung  in  die  vordere  Augenkammer. 

Die  Impfung  in  die  vordere  Augeukammer  gestattet  ebenso  wie  die 
die  Cornea   die    Beobachtung    tles    sieh    entwickelnden   Krankheit^ 
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Prozesses.  Man  hält  den  eventuell  kokainisierten  Augapfel  mit  einer 
IMuzette  nach  unten  und  geht  am  oberen  äußeren  Eand  der  Cornea  mit 
einer  Lanzette  ein.  Während  des  ZurUckziehens  derselben  muss  die 
Spitze  gegen  die  Hornhaut  gerichtet  sein,  damit  die  eventuell  prola- 
bierende Iris  nicht  verletzt  wird.  In  die  gesetzte  Oeflnung  wird  das  zi 
impfende  Material  mit  einer  Irispinzette  oder  einer  Spritze  eingebracht 

D.  Die  Methode  der  Tiersektion. 

Das  Tier  wird  auf  dem  Rücken  liegend  auf  ein  Brett  aufgespannt, 
indem  die  vier  Extremitäten  mit  Nägeln  auf  demselben  befestigt  werden. 
Die  Haare  werden  in  der  Mitte  der  Bauch-  und  Bmsthaut  abgeschoren, 
die  Haut  eventuell  rasiert  und  die  Hautfläche  mit  Sublimat  benetzt  Die 
Haut  wird  nunmehr  vom  Maimbrium  sterni  bis  zur  Symphyse  durch- 
trennt. Ferner  werden  an  den  Enden  des  Längsschnittes  Querschnitte 
nach  den  Extremitäten  zu  angelegt  und  die  Haut  wird  vollständig  zurtiek- 
präpariert,  wobei  man  auf  eventuelle  Veränderungen  im  Gewebe  zu  achtej» 
hat.  Sind  Drüsenschwellungen,  Abszesse  oder  entzündliche  Erschei- 
nungen des  subkutanen  Gewebes  vorhanden,  so  werden  zunächst  Drtisen- 
teile  oder  Stücke  der  veränderten  Haut  mit  sterilen  Instrumenten 
herausgeschnitten  und  in  sterile  Doppelschälchen  gebracht  Eiter  au» 
Abszessen  wird  sofort  auf  Nährböden  ausgestrichen  und  eine  andere 
Partie  zu  mikroskopischen  Präparaten  verarbeitet.  Nach  der  Unter- 
suchung der  Haut  werden  die  freiliegenden  Bauchdecken  nochmals  mit 
Sublimat  abgespült,  um  eventuell  aufliegende  Haare  zu  beseitigen.  Man 
fasst  nunmehr  mit  einer  sterilen  Pinzette  die  Bauchwand  und  trennt  sie 
in  der  Linea  alba  mit  einer  mit  stumpfer  Spitze  versehenen  Scheere 
durch.  Es  erfolgt  zunächst  eventuell  eine  Aussaat  des  Peritonealexsüdats 
und  die  Anlegung  mikroskopischer  Präparate  aus  demselben.  Alsdann 
werden  die  Organe  der  Bauchhöhle  oder  geeignete  Stücke  davon  nach- 
einander mit  sterilen  Instrumenten  herausgenommen  und  in  sterile  Doppel- 
schalen eingelegt.  Soll  der  Darmtractus  untersucht  werden,  so  wira  er 
nach  Beendigung  der  Thoraxsektion  oberhalb  des  Magens  und  am  Rectnm 
unterbunden,  vom  Mesenterium  getrennt  und  gleichfalls  in  eine  sterile 
Schale  gebracht.  Die  Eröffnung  des  Thorax  erfolgt  durch  zwei  Schnitte  n 
beiden  Seiten  des  Sternunis.  Das  Herz  wird  mit  einem  heißen  Platin- 
draht  oder  mit  sterilem  Messer  angestochen  und  ein  Heraustreten  dff 
Blutstropfen  zur  Aussaat,  eventuell  zur  mikroskopischen  Untersnehnng 
benutzt  Nunmehr  erfolgt  die  Herausnahme  der  Lungen  und  des  Henens 
und  die  Aufbewahrung  in  steriler  Schale. 

Zur  Frcilegung  des  Rückens,  an  dem  sich  eine  eventuell  zu  unter- 
suchende Impfstelle  befinden  kann,  wird  die  Halswirbelsäule  durchtrennt 
und  die  Haut  von  oben  nach  unten  frei  präpariert. 

Es  ist  darauf  zu  achten,  dass  man  möglichst  für  die  Entnahme  jeden 
Organs,  vor  allem  aber  für  die  äußeren  Hautschnitte  besondere  sterile 
Instrumente  benutzt.  Die  ge])rauchten  Instrumente  werden  sogleich  ia 
einen  in  Thätigkeit  befindlichen  ScniMMELBuscHSchen  Sterilisierungs- 
apparat  oder  in  Karbolwasser  gebracht. 

Nach  Beendigung  der  Sektion  werden  die  einzelnen  Organe  mit 
sterilen  Instrumenten  aufgesclmitten,  dann  mit  sterilen  Pinzetten  gefasfit, 
auseinandergerissen  und  möglichst  aus  der  Tiefe  das  Material  zur  Züchtong 
mit  sterilem  Platindraht  herausgenommen.    An  die  Aussaat  schließt  sicai 
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üe  Verfertigung  mikroskopischer  Präparate  an;  danach  werden  Stücke 
ier  Organe  zur  Fixierung  in  Alkohol  gebracht. 

Der  Kadaver  wird  nach  Beendigung  der  Obduktion  verbrannt. 
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V,  KapiteL 

Methoden  der  Beobachtung  der  Lebensäurserungen 
der  Bakterien. 

A.  Methoden  der  Beobachtnng  der  LokomotioDsfähigkeit, 

Da8  Stadium  der  Bewegung  der  Bakterien  geschieht  im  hängenden 
Tropfen,  wo  man  sowohl  Ortsveränderung  als  auch  Bewegungen  an 
der  Stelle,  wie  Drehung  der  Bakterien  um  ihre  KOrperaxe,  Wirbel- 
bewegung u.  B.  w.  studieren  kann.  Dagegen  kann  man  die  Bewegungs- 
organe, die  Geißeln,  deutlich  nur  in  gefärbten  Präparaten  zur  Darstellung 
bringen  (s.  S.  425  fiF). 

Die  Bewegungsintensität  ist  von  verschiedenen  äußeren  Momenten 
tbhängig.  Die  Bewegungsfähigkeit  kann  bei  unter  normalen  Verhältnissen 
bewegliehen  Arten  ganz  verloren  gehen.  H'femmenden  Einfluss  haben  un- 
genügende Ernährung,  ungünstige  Reaktion  und  Zusammensetzung  des 
Kährbodens,  femer  ungünstige  Temperaturen  und  bei  aeroben  Arten 
SanerstoffmaDgel.  Auf  diese  Momente  hat  man  Kücksicht  zu  nehmen, 
whald  man  ein  sicheres  Urteil  über  die  Bewegun^sfähigkeit  einer  Bak- 
terienart gewinnen  will,  z.  B.  lässt  sich  die  von  Pfeffer  sogenannte 
>Hungerßtarre<  durch  Züchtung  auf  geeigneten  Nährböden  wieder  auf- 
beben. Der  hemmende  Einfluß  zu  starker  Salzkonzentratiou  des  Nähr- 
bodens wird  durch  Auswaschen  der  Bakterien  mit  Wasser  wieder  auf- 
gehoben. Die  Starre  infolge  Beobachturg  bei  zu  niederer  Temperatur 
wird  durch  günstigere  Temperatur  beseitigt  und  die  Bewt'gun^jsfähigkeit 
lummt  dann  bis  zu  einem  Optinum  an  Intensität  zu.  Durch  äußere 
Einflüsse  kann  die  Bewegung  eine  gewisse  Richtung  erhalten  (positive 
and  negative  Chemotaxis). 

Eine  vergleichende  Messung  der  aktiven  Beweglichkeit  der  Bakterien 

fowobl  auf  festen  wie  auf  flüssigen  Nälirböden  hat  Gaukitsciiewski  ^  nach 

einer  besonderen  Methode  versucht.     Genau  horizontal  in  Petrischalen 

eratarrte  Agarböden  werden  mit  einem  sterilen  runden  Stück  in  Bouillon 

getränkten  Fließpapiers  bedeckt,  auf  dem   man  vorher  ein  Kreuz   mit 
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4  gleich  langen  Schenkeln  in  QuadratcentimetereinteiluDg  liniiert  hst 
Das  Papier  wird  mit  einer  dicken  Platinöse  auf  der  Ägarplatte  so 
ausgebreitet,  dass  die  darunter  befindlichen  Luftblasen  verschwindeo. 
Auf  den  vier  Schenkeln  des  mit  Quadratcentimeterteilung  versehenen 
Kreuzes  werden  1  qcm  große  Stückchen  von  sterilisiertem  Filtrier- 
papier verschieden  weit  von  der  Älitte  entfernt  aufgelegt.  Die  Mitte  des 
centralgelegenen  Quadrats  infiziert  man  mittels  einer  Platinöse  mit  der 
Kultur  der  zu  untersuchenden  Bakterienart  und  bringt  die  Platte  in  den 
Brutschrank.  Nach  einigen  Stunden  entnimmt  man  mittels  steriler  Pin- 
zetten die  verschieden  weit  von  der  Mitte  aufgelegten  PapierstUckchen  und 
bringt  sie  in  Bouillouröhrchen.  E^  ^^^^  ^^^^  Infektion  der  Bouillon- 
röhrchen  nur  durch  diejenigen  Stückehen  erfolgen,  bis  zu  denen  iit 
Bakterien  über  das  Filtrierpapier  hingewandert  waren.  Die  Zeit,  in  der  die 
Bakterien  so  eine  gewisse  Entfernung  zurücklegen,  giebt  einen  AufschloB« 
über  die  Schnelligkeit  ihrer  Bewegung.  Die  Wachstumsgeschwindigkeit, 
die  gleichfalls  hier  in  Betracht  zu  ziehen,  ist  spielt  nach  Gabritschewski 
nur  eine  untergeordnete,  das  Resultat  nicht  störende  Rolle. 

Um  die  Bewegungsgeschwindigkeit  in  flüssigen  Medien  zu  studieren, 
nimmt  Gabrietschewski  eine  Glasröhre,  die  am  einen  Ende  nach  oben 
gebogen  und  vermittels  gut  schließender  Glashähne  in  vier  Abschnitte 
zerlegt  ist.  Die  Länge  eines  jeden  Abschnittes  beträgt  etwa  5  cm.  Der 
sterilisierte  Apparat  wird  bei  offenstehenden  Hähnen  mit  der  Nährfllissi^eit 
gefüllt.  Nachdem  der  zugehörige  Hahn  geschlossen  ist,  wird  der  nach 
oben  gebogene  Endabschnitt  der  Röhre  wieder  geleert  und  es  wird  hier 
die  sterile  Nährflüssigkeit  durch  eine  Bouillonkultur  der  zu  untersuchenden 
Bakterienart  ersetzt.  Man  öffnet  alsdann  den  Hahn  wieder  und  stellt  den 
Apparat  in  den  Brutsehrank.  Die  Schnelligkeit  des  Fortschreitens  der 
Trübung  in  den  einzelnen  Abschnitten  giebt  einen  Maßstab  für  die  Ge- 
schwindigkeit der  Bakterienbewegung  und  die  Wachstumsenergie.  Mm 
kann  auch  aus  den  verschiedenen  Abschnitten,  ehe  schon  mikroskopisch 
eine  Trübung  sichtbar  ist,  Proben  entnehmen,  in  Bouillon  impfen  und 
danach  ersehen,  wie  weit  das  Wachstum  bereits  vorgeschritten  ist  Bei 
dieser  Versuchsanordnung  konmt  als  störendes  Moment  allerdings  noch  die 
Brown  sehe  Molekularbewegung  und  Ditt'ussionsströmungen  zwischen  den 
einzelnen  Abschnitten  des  Apparates  in  Betracht;  diese  sind  eine  Folge  der 
Veränderung  der  chemischen  Zusammensetzung  des  Röhreninhalts  bedingt 
durch  das  Bakterien  Wachstum.  Immerhin  giebt  aber  auch  dieses  Verfahren, 
wenn  auch  weniger  genau  als  die  Plattcnmethode,  einen  Maßstab  fttr  die 
aktive  Beweglichkeit  der  Bakterien.  Beide  Methoden  sind  auch  znr 
Isolierung  beweglicher  Arten  von  anderen  und  zur  Isolierung  von  ver- 
schieden  intensiv  beweglichen  Arten  zu  gebrauchen. 

Litteratur. 

*  Gabritschewski,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  35.  1900. 

B.  Methoden  zur  Beobaolitung  der  Yermehrung  der  Bakterien. 

Die  Vermehrung  der  Bakterien  kann  im  hohlgeschliffenen  Objekt- 
träger, besonders  bei  Anwendung  des  heizbaren  Objekttisches  dÜiekt 
beobachtet  werden.  Eine  maximale  Vemiehrungsgeschwindigkeit  kann 
aber  unter  den  hier  herrschenden  ungünstigen  Ernährungsverhältnissen 
und  der  ungenügenden  Öauerstoffzufuhr  nicht  statt  haben;  eine  quantitative 
Bestimmung  ist  nicht  möglich. 


Eine  Methode^  die  es  gestattet,  die  Vermelimn^st^escli windigkeit  von 
lakterien  UDter  gUostigen  äußeren  Hcdingnii^^eD  zahlenmäßig  zu  Ijestimmen, 

von  BrcHNEk,  Loxgaud  Sl  ItnaiUNi  iingc^-eben.  Hie  impften  eine 
rieisehwasserpeptniiziiekerlüsnug  mit  der  zu  iintergndiendeu  Art  und  l*e- 
timmten  die  Zalil  der  Bakterien  in  der  ^Vnssaat  :primäre  Flattenknlturen); 
ich  einer  beßtimmten  Zeit  der  Hebrlltung  wurde  daun  die  Zaiil  der  Hak- 
erien  in  der  Enite  (seknndare  Platteiikultnreni  bestimmt.  Mit  Ikrllek- 
iehtigung  der  Zeitdauer  zwiseben  Auf^waat  und  Ernte  lägst  öicli  auB  der 
liflerenz  der  Kolonieen/.abI  zwischen  der  primären  und  sekundären  Platte 
ie  Grolle  der  OeuiTationadauer,  d.  b.  die  Vermebrungsgesehwindigkeit 
>ereehnen,  P.ezeiehnet  man  mit  a  die  Zald  der  liakterieii  der  primäreo 
*latte^  mit  h  die  Ztibl  der  liakterien  der  nekundaren  Phitte  nnd  mit  e 
ie  Zahl  der  Generationen,  so  werden  aus  ft  Bakterien  unter  Voraus- 
ätzung, dasj^  die  Bakterien  sich  stetö  durch  Zweiteilung  vermeiiren,  nach 


üner  Generation  a  .  2,  uaeb  zwei  Generatioiiea  n  .2 
ooen  a ,  2^  und  nach  n  Generationen  /i .  2" ;  b^a  .2^ 
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ie  Dauer  jeder  einzelnen  Generation  ist  — ,  wobei  t  die  Versnehszeit 

gedeutet. 

Die  Anlegung  der  primären  und  sekundären  Platte  gescbah  in  diesen 
ersuchen  auf  folgende  Weise.     Eh  wurde  eine  Platinöse  der  zu  unter- 
gucliendcn    Reinkultnr  in  FleisebwasserpeptonUiMung  in   5()  ccm   steriler 
ocbi^akir^i^nng    til>ertragen.     HicrT<ni    kam    1   ccm    in    50  cem    steriler 
eisebwasserpeptonloöung.    Aus  dieser  Verdünnung  wurde  mit  lecm  die 
ritnäre  Platte  angelegt,  zur  Bestimmung  der  GröRe  der  Aussaat,  und 
eb  einer  gewisse  Zeit  dauernden  Behrlituug  mit  gleicher  Menge  die 
kundäre  Phitte  zur  ReHtimniung  der  Ernte.    l)ie  Versuehszeit  soll  nicht 
ehr  als  2  bis  5  Stunden  betragen,  da  nach  dieser  Zeit  bereits  eine  Er- 
böpfung  des  Kiihrhoduns  und  vmv  Hemmung  der  Lebensenergie  durch 
e  Anhäufung  schädigender  Zersctzuugsprodukte  eintreten  kann,  wodurch 
e   Geuerationsdauer   natUrlicb   verlängert  wird.     Auch   das  Alter   der 
'Aüsgangskultur  ist  in  gleichem  Sinne  von  Einfhiss  auf  die  Generations- 
dauer.    Nach  Max  MüllkrS  iuhI  HeheweutiI'^  mnss  man  bei  der  Be- 
peehnuug  der  Generationsdauer  darauf  liUrksicht  nehmen,  dass  hei  nicht 
uz   frischen  Kulturen  in  einer  initialen  Periode  die  Fortpflanzung  zu- 
Uchöt  ausbleiben   kann.     Nur  bei  ganz  jungen   Kulturen    beginnt   die 
^urtpflaozung  sofort. 

Ueher  Bukterienzähluug  s.  S,  485  flf. 

Litteratur, 

1  BccHXER,  LoNOARD  &  Rtedlix,  CentrÄlbl.  f.  Bakt-,  Abt.  I,  Bd.  2,  18ST  — 
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0.  Die  Methoden  zum  Kachweia  der  Sporenbildimg. 

Die  Sporen  \mrden  zuerst  von  Perty*  beobachtet     Mit  Hilfe  des 

tfikroskops  \ximi  sich  durch  die  Methode  des  hängenden  Tropfens  sowohl 
der  Vorgang  d*'r  Sporenbildung,  alö  aindi  der  Auskeimung   der  Sporen 
vegetativen  Formen  verfolgen^  wie  das  Cohx^  /jim  erstcnniul  pOaiii^ 
Naebwt'is  der  Sporen  in  Dan erprü paraten  gescliitdit  durch  iarbimg 
jttelst  der  auf  Seite  424  angegebenen  Metboden. 


d 
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In  einfach  gefärbten  Präparaten  erscheinen  die  Sporen  ungefärbt,  aber 
auch  selbst  in  sporenfreien  Bakterien  können,  wie  Büchner^  gezeigt  hat, 
ungefärbte  Vakuolen  artige  Stellen,  die  sich  infolge  von  Kontraktion  des 
Protoplasmas  gebildet  haben,  Sporen  vortäuschen. 

Die  Methode  der  färberischen  Sporendarstellung  ist  eine  weit  un- 
sicherere wie  die  der  Beobachtung  der  Sporenbildung  und  AuskeimuDg 
im  hängenden  Tropfen.  Eine  weitere  Methode  zum  Nachweis  der 
Sporen  beruht  auf  der  Thatsache,  dass  sie  widerstandsfähiger  als 
Bakterien  sind.  Man  prüft  daher  das  Verhalten  der  verdächtigen 
Bakterien  gegenüber  chemischen  und  physikalischen  Einflüssen.  Bei 
Temperaturen,  die  die  vegetativen  Bakterienformen  sicher  zum  Abtöten 
bringen,  können  Emulsionen  des  sporenhaltigen  Materials  ihre  Keim- 
fähigkeit noch  bewahren.  Dasselbe  ist  der  Fall,  wenn  man  auf  die 
sporenverdächtige  Bakterienaufschwemmung  Antiseptica  in  einer  Kon- 
zentration einwirken  lässt,  die  sporenfreie  Bakterien  sicher  tötet.  Findet 
nach,  für  die  Vernichtung  der  vegetativen  Formen  genügend  langer 
Einwirkung  derartiger  Agentien  noch  ein  Wachstum  statt,  so  kann 
daraus  mit  Sicherheit  auf  das  Vorhandensein  von  Sporen  geschlossen 
werden.  Da  es  jedoch  auch  weniger  widerstandsfähige  Sporen  giebt,  so  ist 
umgekehrt  die  Vernichtung  der  Keimfähigkeit  durch  die  erwähnte  Mittel 
kein  Beweis  für  das  Fehlen  von  Sporen. 

Um  Sporen  zu  erhalten,  ist  es  nur  nötig,  die  sporenbildende  Art  eine 
Zeit  lang  bei  günstiger  Temperatur  fortzuzüchteu,  während  man  dun'h 
Tierpassagc  sicher  ein  sporenfreies  Material  gewinnt;  im  Tierkürper 
sind  Sporen  noch  nicht  gefunden.  Man  kann  aber  auch  sporenfreie 
Bakterien  bei  niederen  Temperaturen  erhalten;  so  fand  R.  Koch*,  da8S 
unter  16°  der  Milzbrand  keine  Sporen  bildet;  ebenso  bilden  A(?robeo  bei 
Luftmangel  und  Anaeroben  bei  Sauerstoflzutritt  keine  Sporen  (Slupski*, 
Jacobitz«).  Endlich  kann  man  durch  Zusfitz  entwicklungshemmender 
Substanzen  asporogene  Rassen  züchten.  Behring  gelang  das  z.  B.  durch 
Züchtung  in  Salzsäuregelatine  und  in  Rosolsäuregelatine. 

Um  Sporen  frei  von  vegetativen  Formen  zu  erhalten,  setzt  man  das 
Material  einer  Temperatur  aus,  die  die  vegetativen  Formen  vernichtet 
ohne  die  Sporen  abzutöten. 

Litteratar. 
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D.  Methoden  zur  Bestimmung  des  SauerstofPbedürfnisses. 

Darüber,  ob  eine  Bakterienart  anaerob  oder  aerob  ist,  giebt  unter  Um- 
ständen schon  die  Stichkultur  Aufschluss.  Wachsen  die  Bakterien  nur  in 
den  obersten  Schichten  des  Stichkanals,  so  ist  die  Art  streng  aerob,  wach- 
sen sie  auch  in  tieferen  Partieen,  so  ist  die  Aerobiose  eine  fakultative,  ist 
endlich  nur  in  den  untersten  Teilen  des  Stichkanals  ein  Wachstum  sicht- 
bar oder  erfolgt  es  nur  unter  strengem  Luftabschluss  in  Wasserstoff- 
atmosphäre u.  8.  w.,  so  ist  die  betreffende  Bakterienart  streng  ana^'rob. 
Nicht  bei  allen  aeroben  Arten  herrscht  das  gleiche  Sauerstoffbedürfnis. 


Die  allgeraeiüen  MethodeD  der  Bakteriologie. 
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Vielmehr  sind  die  versehiedeneii  Arten  auf  eine  verscbicdene  Saucrstoif- 
spaiinuD^  ab;i4:est]niini  Eine  Metliotlo^  die  dies  denioiistriert,  ht  von 
Enuelmaxx^  eine  andere  von  Hej-teuixik'^  an^ef^eben.  Exgklmann 
brai'lite  in  die  Mitte  eines  mit  verHeiuedeueu  liakterienarteii  infizierten 
hiln^srenden  Tropfens  eine  bi'lichtetej  ehloro[)hylllia!ti^e  Alge.  Diese 
Beheidet  bekanntlicb  SmuTsttdf  au«  und  bewef^liehe  liakferien  saninietn 
eieh  je  naeb  ilirer  f^aiierstoHsjKumung  in  en^a^rn  oder  weiteren  konzen- 
triselien  riin^aMi  nni  die  Al^r  an. 

Die  llELTiaaxf'Ksebe  Metiiode  Ijernht  darauf,  dass  sirb  in  fliisJisiiiüfen 
'Nähnoedien  die  Bakterien  vcrsehiedenerS^auurstotfavidität  in  versebiedenen 
Sehiebten  ansanimehi  (»BakterienniveauH«  i.  Um  Am  im  mikroskopiKeheu 
Präparate u  zu  demonstrieren  wiinle  dun-li  Einst^bir^bun^^  eine»  Platindrabtes 
unter  das  Derkg:las  von  einer  Seite  der  Luft  Zutritt  ij^elansieiL  E^  bildt^n 
sieh  alsdann,  entspreeliend  der  durcb  das  verscbieden  ab^restufte  Sanerstofl- 
hedUrfni?^  der  verseluedenen  Arten  bedingten  Lagerung  in  versebieflener 
Entfernung  V(in  der  fJ-Qnelle,  >  Atmungs(iguren<  teils  aus  konzentriseb  ring- 
funnigen^  teilg  aus  Haetieu  Bakterienansamndungen,  Die  Beobaebtung 
kann  bei  seliwaeber  Vergrufiening  mit  der  Lupe  vorgenommen  werden. 


^  EKGEf^WAXN,  Botanisi'lie  Zeitung* 
ftedbl  f.  Bakt,  Abt  L  Bd.  14,  1893. 


Litteratar, 

1881,  1882,  1888. 


-  Beuerixck,  Cen 


E»  Methoden  zur  Bestimmtuig  des  Temperaturbedürfnisses. 

Die  für  das  Waebstnni   optimale  Ti^mperatur  bestimmt  man  einra(di 
auf  die  Weise^   dass  raan  Aussaaten  der   zu   untersu<-b enden   Bakterien- 
art auf  eioeni  bestimmten  gtinstigen  Niibrboden  iK'i  versc  biedenen  'IVm- 
Jieratureii  lijtlt.     Einen   einigermaben    branelibaren   Aidndt   über   die  zu- 
Sagende  Temperatur  giebt  die  Waebi^tumsenergie,    Z.'ddenmiiliig  knun  man 
ai!*  der    Bestimmung  der    Koldeusaun^aussebeidnng    und    Saiierstoifauf- 
nähme  naeh  dem   Verfabren   von   lIiissE   ;s.  Ö.  508j  (-inen  MaBstal»   für 
die  Energie  der  Lebens]irozesse  bei  der  betreffenden  Temperatur  tinden. 
iJßrch  die  einfaebe  Zürbtungsmetbode  kann  man  aueli  die  Wiirniebreite, 
d  !i.   die   niedrigste   und    liueliste  Teini»eratur,    bei    der   die   betretende 
bakkTienart  noeli  lebens-  und  fortj)Hanzungsfabig    ist,   bestimmen.     Auf 
rfi'm  gleiefn'n  Prinzip  l>erubt  die  Temperaturbestinimung  tlir  das  Ü|»timuni 
der  Sporenbddnng   und   für  ibre  Breite.     Die  niedrigsten  Temperaturtvn 
<^n*cicbt  man  dureb   tllissige   Luft;    niedere    Grade    bis   zu  0°  dadureh, 
^»ss  man   die  Knltun^n   in  Eis-  oder  Kältemiscbungen   bringt.     Im  Eia- 
f^^brank   herrseben  Temperaturen  vim  5  bis  8".      Temp4Taturen   bis  zur 
^^tnmritempiTatttr   sind    in   külden   KelleTräumen   oder   in  GefäBen   mit 
*''>pptdter    Wandung,    durrb    die   man    kaltes  Wasser   zirkulieren    lässt, 
^^*rljanden.     Zur  Erzeugung   von  Temperaturen  über  Zimmertemperatur 
**^eiien  Thennostaten. 


T.  Methode  des  Nachweises  gaBförmiger  StofFweehselprodukte 

der  Bakterien. 

Der  qualitative  Naebweis  von  Kohlensilurej  die  bei  der  Glirung 
^<-*a  Zuckers  auftritt,  gesebiebt  am  besten  mit  Hilte  der  gebrauebüeben 
^Urungsrohrebeo,  \We  sie  vun  DuxnARi  (Fig.  09)  angegeben  sind  oder  mit 
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den  «;ewohnlit'h  für  die  Hanipining  beiiut/ien  Kölbdieii,  die  Smith- 
[Fi]^,  70;  für  diese  Zweeke  zuerst  angewandt  hat.  Die  etwa  bis  zur  HUlfte 
des  niiteren  Seheiikels  mit  der  Niibrlusuiig^  geftlllteii  sterileo  Rohreheii 
werden  ivM'h  Watteverfiehlnss  im  Dampf  steriliBiert.  Die  dabei  in  der  KnpjK' 
de8  hinf^eu  Selieukelö  eiii^%*driin^'enen  gerinfren  Luftnien^eu  werden  dnn-l» 
Yorsieliti^a*^  Neigen  den  Ridirelienö  ausgetrieben.  Naeh  der  Abkiihlimg 
eribigt  Iiijpfung  mittelst  Platindralites  in  den  kurzen  Seheukel,  danael 
wieder  Watteversehhiss  und  IJebrntung  der  liolirehen.  Das  Gas  sammelt 
Bieh  in  der  Kuppe  des  laugen  Sclienkels. 

Die  liildung  von  Scliwefel Wasserstoff  dokumentiert  sieh  liiiußg 
sehon  dureli  den  intensiven  elujrakteriKtisr'lien  Gerueh.  Die  Fiilngkeit  der 
»Sebwefelwiisserstijft'bildnng  kummt  wie  Kcunkr^  l'ErRi,  Maasskn*  anJ 
andere  gezeigt  liaben.  einer  grollen  Anzalil  you  Bakterien  zu  und  i^t  in 
der  Qnantitiit  in  gewissen  Greuzeti  abliihigig  vrni  der  Zusammensetzung' 
des  XälirbddeiiS.  Die  liildung  des  lUS  im  infizierten  Tierkürper  ist  von 
Pktri  &  Maassen  zuerst  naeli  der  Methode  vom  IIoeeE-SEYLEit  spektro- 
^kopisidi  beobaehtet  worden.     Da  der  Naebweis  jedoeli  auf  diese  Weise 


Fig.  6^. 


1  ig.  TU. 


niebt  stets  sielier  gelingt^  so  verfnlireu  die  genannten  Autoren  auch  so. 
daBs  sie  Organ stüeke  in  sterile  lieagenzglaser  brachten  nnd  z^viseben 
Wattepfropf  und  Gluswaud  einen  Streifen  von  Pnpier  einlegten,  tkr 
mit  einer  Lösnng  von  basiseb-cssigsaureni  Blei  oder  mit  alkalischer  ßki- 
lösung  getränkt  war.  Ura  einen  Zutritt  von  Sehwefelwasserntoff  voa 
außen  zu  Termeiden,  wurden  die  Ruhrehen  mit  einer  Gunmiikappe  p^ 
ßeblos^eii-  Die  8<*hwärznng  des  Bleipapiers  zeigte  die  Gegenwart  voa 
Sehwefelwasserstolf  an.     Diese  Reaktion  ist  sehr  eni]>findlieh. 

In  gleieher  Weise  erfolgt  der  Naebweis  des  HtS  in  Flüssigkeit*^ 
kultiiren  mittels  H!eipa]nerö  Man  kann  aueh,  statt  Bleipapier  zu  ver- 
wenden, das  untere  Ende  des  Wattepfropfs  nnt  der  betretfenden  Blei— 
lösung  tranken. 

Zum   Naebweis   der  Sebwelehvasserstofi'bilduug  in  festen  Niihrhude«^' 
dient  für  Gelatine  der  Nahrbrnlen  von  Fro.mme^  oder  fiir  Agarkulturen  de^ 
von  Morris**  oder  Belierixck  '  (ef.  ö.  447, 48).  Werden  Eier  als  Mihrt>iide** 
benutzt,   so   erfolgt  der  Naebweis  der  Sebwelelwasserstoffbildiing  nacrli 
Petri  &  Maassex  mittels  lUeipapier  auf  folgende  Weise.    Die  Eier  werde.« 
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zianäehst  uugeimpft  in  HleipapiiT  eingewickelt  und  in  oiii  rylindriselies 
Gefji^s  zwisrheii  zwei  Wattela^eu  eiujrepaekt»  üeher  die  Watte  koiiiiiit 
nochmals  P*k'i|*npier.  Ist  bei  dieser  Art  der  Aufbewahrung  in  einige« 
Taiceo  kein  Schwetelwnsserstoff  naehweiöbur,  m  erfolg  die  Infektii»n 
und  alHTniiilifre  Yerpuekiiuf^  in  der  f^leichen  Weise, 

Der  «luaiititalive  Nachweis  flöchtiger  Stoffwechsi^lproilukte  w- 
fal^t  Dach  Abh^ituujr  derselben  narli  den  ttbliehen  ;;asanalvtiselieij  Me- 
th<jdon.  Zum  Samruoln  der  zu  diesem  Zweek  nütij^n'ii  ^^refieren  Ga.s* 
mengen  sind  besinidere  Apparate  angegeben  worden.  l*ASTRtTit''  l*enutzte 
K<ilben  niit  eiueni  InTipni,  diireh  einen  (xaehsibn  luftdiclit  gei^ehloHöenen 
Zuleitmi|2^rolir  und  einem  8-lurnii^^  ^eboj^'eiiea  An^atzrobr  Fi^.  71.  Der 
Koll*en  ist  mit  der  Nährlysun;^  gefüllt  iiiul  diis  Ansatzrolir  taneht  in  eine 
Schale,  die  die  gleii'he  Lösung  enthalt.  Es  wird  nun  die  Flüssigkeit  im 
Kolben  und  die  in  der  Sehale  gleichzeitig  erhitzt,  wodurch  alle  Luft 
aus  dem  Kolben  entfernt  wird.  Der  Dampf  treibt  dm  Flüssigkeit  ans 
dem  Ballon  heraus  nud  in  den  luftleeren  Kanin  strömt  von  neuem 
Flüssigkeit  ans  der  Schale.  Auf  diese  Weise  erhält  man  eine  luftfreie 
Fllissigkeit  in  einem  Vaeuum.     Man  bringt  umiuielir  das  Ableitungsrohr 


Fig.  71. 


Fig,  72. 


^ilr  die  Gase  unter  steriles  Quecksilber,  impft,  indem  man  die  infizierte 
J^ftlssigkeit,  die  sich  in  dem  üher  dem  Hahn  gelegenen  Teil  des  Zu- 
iejr?ii|n.srnlirs  Ijetindet,  schnell  eintlieRen  liisst  und  bringt  das  ganze  in 
^^^ö   Brutseh  rank. 

Auf  demselben  Prinzip  beruht  ein  von  Botkin"  Fig.  72)  angegebener 
^V*I>Hrat,  bei  dem  Zu-  und  Ableitungsntbr  mittels  eines  doppeltdiirch- 
Mjrtcn  Kautgcliukpfro|dens  in  den  Kolben,  in  dem  sich  Nidn4Ulssigkeit 
"y^Udet,  eingelasHen  sind.  Uebt^r  dem  llabii  des  Zuleitungsrohres  befindet 
^^^h  ein  Sclieidelriebter,  der  das  Material  für  die  Inn)fitng  der  NUhr- 
jutisHigkeit  aufnimmt.  Der  Afipsirat  wird  mit  offenen  Ifiihncn  im  Dampf 
l®**^^ili8iert,  darnach  erfolgt  Absebluss,  Impfung  und  weitere  Beliand- 
t™^  in  der  gleichen  Weise  wie  vorher.  Andere  Apparate^  die  den 
S^'^U-tieu  Zwecken  dienen,  sind  von  Nencki  und  von  A.  Koch  ^^  ange- 
gelif^Q  worden. 
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Hesse  11  hat  zu  quantitativen  Versuchen  über  Bakterienatmung  eine 
Versuchsanordnung  zusammen  mit  Hempel  ausgearbeitet,  die  es  gestattet, 
mit  kleinen  Gasmengen  zu  arbeiten,  und  binnen  einer  Viertelstunde  schon 
den  gasförmigen  Inhalt  eines  Kulturgefäßes  auf  Kohlensäure  und  Sauer- 
stoff zu  untersuchen. 

Litteratur. 
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G-.  Methode  zum  Nachweis  von  Indol. 

Zum  Nachweis  der  Indolbildung  versetzt  man  10  com  einer  in  Pepton- 
bouillon  gewachsenen,  24sttindigen  Kultur  mit  1  ccm  einer  schwachen 
Lösung  von  Kaliumnitrit  und  einigen  Tropfen  Schwefelsäure.  Es  tritt 
alsdann  eine  Rotfärbung  ein,  die  nach  Salkowski^  auf  die  Bildung 
von  Nitrosindol  zurlickzuftihren  ist,  eines  Farbstoffes,  den  Indol  und 
Säure  in  Gegenwart  von  Nitriten  bilden.  Die  Bildung  des  Indols  erfolgt 
ausschließlich  aus  dem  Pepton  (Proskauer  &  Voges^). 

Als  ein  geeignetes  Nährmedium  für  den  Nachweis  der  Indolbildung 
schlägt  Bleisch^  folgende  Lösung  vor: 

Pepton  siccum  (Witte)        2,0 

Natrium  chlor,  purissim.       0,5 

Aqua  dest.  100 

sol.  Cal.  nitric.  puriss.         (0,08  zu  100,0.)  gtts  XXX— L. 

In  Cholerakulturen  tritt  diese  Reaktion  bei  dem  bloßen  Zusatz  von 
Schwefelsäure  auf,  die  man  vorsichtig  an  der  Innenwand  des  Reagenz- 
glases herunterlaufen  lässt,  so  dass  sie  sich  unterschichtet.  An  der  Be- 
rtihruugsstelle  mit  der  NährflUssigkeit  entsteht  ein  rotgefärbter  Bing 
(Cholerarotreaktion).  Die  Thatsache,  dass  es  bei  Cholerabakterien  und 
einigen  andern  gelingt,  die  Nitrosindolreaktion  auch  ohne  Zusatz  von 
Nitriten  auszuführen,  beruht  darauf,  dass  die  betreffenden  Bakterien  die 
Eigenschaft  haben,  geringe  Mengen  von  Nitrat,  die  nach  Untersuchungen 
von  Petri  ^  dem  Nährmedium  anhaften  und  besonders  im  WiTTEschen 
Pepton  jedenfalls  enthalten  sind,  zu  Nitrit  zu  reduzieren. 

Bei  Zutritt  von  Säure  allein  tritt  alsdann  die  Reaktion  mit  dem  ge- 
bildeten Indol  ein.  Andererseits  aber  kann  die  Verwendung  nitrithaltiger 
Säure  oder  Nährböden  die  Chlorarotreaktion  vortäuschen.  Daher  ist  auf 
die  Benutzung  nitritfreier  Säure  besonders  zu  achten.  Die  Cholerarot- 
reaktion wurde  zuerst  von  Pohl  5,  von  Bujwid^  und  von  Dünham^  un- 
abhängig voneinander  gefunden.  Dunham  verwandte  zuerst  Schwefel- 
säure und  Kulturen  in  reiner  Peptonlösung.  Es  eignen  sich  auch  an- 
stelle der  Schwefelsäure  andere  Mineralsäuren.  Da  nach  Liebreich* 
Schwefelsäure  für  sich  allein  Nitrate  zu  Nitriten  reduzieren  kann,  9(p 
empfiehlt  er  Ersatz  durch  Weinsäure  oder  Oxalsäure.  In  zuckerhaltigeim 
Nährböden  ist  die  Indolbildung  infolge  der  Säureproduktion  gehemm* 
(GouiNi®,  Smith  10,  Peckham^S  Seelig  ^^j.  Nach  Bleisch  ist  ein  üeber- 
schuss  von  Nitraten  im  Nährmedium  für  die  Reaktion  hinderlich.    Der 
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günstige  Zeitpunkt  4]er  Reaktion  liefet  Äwist-hen  24—48  Stunden.  Bei 
schwacher  Reaktion  kann  man  den  Farbötoff  zur  deutlielieren  Sielitbar- 
maehung  mit  Anjylalknlinl  aurtsrlilJltehi. 

Litteratur. 
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H.  Methode  zom  Nachweis  der  BilduDg  Ton  Säure  und  Alkali. 

Eine  Einteilung  der  Bakterien  in  Säure-  und  Alkalilnhlni'r  ViUfit  nieh  ii3i 
«tren^^eti  ^inne  nieht  vornehnien.  Die  FUhi^^keit  der  Erzeu;.:nyfr  der  einen 
oder  anderen  Reaktion  im  XahrinediuiH  ist  vitdfaeh  abhänfrif:  v<»n  der  Zu- 
s^unmensetzun^^  des  Nilhrbodens  und  von   seiner   Eigen reaktiuu.      Sind 

K'ärungHfahif^e  Substanzen  im  Nährfjoden  vorbanden,  so  kann  eine  Säure- 
ildunfiT  dnndi  Bakterien  eintreti'n,  die  beim  Fehlen  derarti^H^r  8tot!e  aus- 
bleibt. Derselbe  Baeillus  kann  au?ri  2  versehiedenen  Kür|iern  jseines  Sub- 
stratB  Säure  und  Alkali  bihlen,  und  die  Endreaktion  hängt  dann  nur 
von  dem  versehiedeiRMi  MriigtMiverhaltuis  dt^r  gelnhleten  Stoffe  ali  oder 
wie  oliue  weiteres  verstUndlieh  von  dem  iiruprllngliehen  Reaktionsgrad 
des  Nährmittels.  Imineriiin  sind  die  Mettioden  des  Naeliweises  der  Re- 
aktionsänderung von  Wiebtigkeit  für  biologisehe  und  diagnosti«elie  Uuter- 
ßucbimgen.  Der  Kaehweis  gesehieht  mit  Hilfe  von  Indikatoren,  die  dem 
N;iliri)oden  zugesetzt  werden,  nur  ijualitatiVj  uder  durch  naeljträglir'be 
Titration  der  gebildeten  Säure  oder  Alkali  aaeh  quantitativ.  Für  die 
Titration  von  Säure  oder  Alkali  in  Nährlösungen  ist  das  riicnolphtalein 
ungeeignet     Man  benutzt  Laekmnspapier  oder  Rusolsänre. 

BucHNKii*  hat  zuerst  dureb  Znsatz  vini  Laekniuslusung  zu  Zucker- 
pe|jtüntieiseliextrakth"(sung  Bakterien  auf  die  Bildung  ven  Saure  oder 
h  bin  untersueht.  Bei  dieser  Method*^  mit  tlüssigem  Nührboden 
»rt  jedoeli  die  gleichzeitig  reduzierende  Wirkung  der  Bakterien,  die 
dijfcli  den  Peptongebalt  des  Nährbodens  begünstigt  wird,  ein  Uebel- 
stand,  dem  sehou  IiBHiiiNfr-^  dadurch  zu  begegnen  suchte^  dass^  er  feste, 
üiit  Larkmus  gelärbte  Nährboden  benntzte,  PETUUsrnKV'^  verbesserte 
*lif^  Methode  dureb  Anwendung  seiner  Lackniusmolke,  deren  Herstellung 
S.  447  gesehildert  ist  KALK.NtAXN^  gelang  der  Nachweis  der  Säure- 
^<f«ix  Alkalibildung  durdi  Zhehtüng  in  Jefjuirityinfus  ;s.  S.  4471  Alkali- 
Wlducr  färtiten  die  schwach  gell»  gefärbte  Flüssigkeit  grün,  während 
.Säarcbildner  diesellie  enttärbtvn.  Im  BKUKKiNCKseben^  Nährboden  (8. 
S-  447  lösen  sänrebildcndi'  Arten  die  zugesetzten  Karbonate.  Um  die 
Kolonieen  derartiger  Bakterien  entstehen  durchsiehtige  Felder.  Gleitdn 
zeitig  vürhandene  alkalihildende  Arten  veranlassen  Defekte  an  den 
I^^ftUHioiisfeklern  der  säurehiklenden. 

^Mantitati ve  l ' ntereuehunge  n  wa  rden  von  Som m a  rvu  a ^  augestel  It ; 
^^  titrierte  in  vorher  genau  auf  ihren  Alkaleszenzgrad  gcprUtk*n  Nähr- 
^^im\  naeh  erfolgtem  Wachstum  mit  Hilfe  von  Normalscbwcfel- 
»ilurc  unter  Verwendnog  von  wässriger  RosolsUure  als  Indikator.  Die 
%ütiou  wurde    durch    Uebertitriereü   mit    Säure    und    dureii    Zurliek- 
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titrieren  mit  Alkali  ausgeführt,  weil  die  Rotfärbnng  der  Kosolsänre 
bei  Eintritt  der  Alkalescenz  schärfer  zu  erkennen  ist  als  die  Entf ärboog 
bei  Säurezusatz.  Der  Nährboden  von  Sommaruga  unterscheidet  sid 
von  dem  PETRUSCHKYschen  durch  das  Fehlen  gärungsfäbiger  Sub- 
stanzen. 
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I.  Methoden  zum  Nachweis  des  Beduktionsvermögens  der  Bakterien. 

Ebenso  wie  der  Nachweis  von  Säure  und  Alkali,  wird  das  Reduktion^- 
vermögen  der  Bakterien  durch  ihr  Verhalten  gegenüber  Farben  geprüft. 
Man  mnss  dabei  Zusätze  solcher  Farben  zum  Nährmedium  verwenden, 
die  ungiftig  sind.  Nach  Ehblicii  *  sollten  es  Farbstoffe  sein,  die  an  sich 
Oxydationsstufen  sind  und  die  Eigenschaft  haben,  durch  Reduktion  ein 
farbloses  Leukoprodukt  (Küpe)  zu  bilden,  das  durch  den  Einfluss  oxy- 
dierender Mittel  und  auch  schon  durch  die  Berührung  mit  dem  Lnft- 
sauerstoflF  wiederum  die  ursprüngliche  Farbe  erhält  (Verktipung).  Es  ist 
aus  letzterem  Grund  im  allgemeinen  zur  Prüfung  des  Reduktionsvermögens 
eine  Versuchsauordnung  vorzuziehen,  bei  der  der  Luftzutritt  kein  un- 
gehinderter ist,  und  es  werden  sich  daher  Kulturen  auf  festen  Nähr- 
böden ev.  mit  Ueberschichtuug  der  Oberfläche  besser  eignen  als  gewöhn- 
liche Reagenzglasbouillonkulturen.  Will  man  mit  flüssigen  Nälirmedien 
arbeiten,  so  legt  man  nach  Smith  ^  die  Kulturen  besser  in  Gärungskülbchen 
an,  deren  geschlossener  Schenkel  ganz  von  der  Luft  abgeschlossen  ist 

Es  ist  bei  Keduktionsversuchen  auch  darauf  zu  achten,  dass  den 
verschiedenen  Nälirmedien  selbst  eine  reduzierende  Eigenschaft  zukommt 
Dies  hat  Spina-^  zuerst  für  die  Gelatine  gezeigt,  die  in  sterilem  Zustand 
bei  Zusatz  konzentrierter  Lösung  von  Methylen-  oder  Indigblau,  wenn 
auch  sehr  langsam,  von  unten  nach  oben  sich  entfärbt.  Das  gleiche 
gilt  nach  Shmith  für  Bouillon,  besonders  gegenüber  Methvlenblan, 
während  Lackmus  nur  bei  Anwesenheit  von  Traubenzucker  oder  Fleisch- 
zucker reduziert  wird.  Dieser  Farbstoff  erleidet  nach  Fu.  Müller*  eine 
Reduktion  durch  Agar. 

Da  die  verkttpenden  Farbstofle  sich  ferner  besonders  leicht  bei  den 
dur(»h  die  Sterilij^iation  der  Nährmedien  bedingten  hohen  Temperatur 
reduzieren,  so  setzt  man  erst  den  fertigen  Nährböden  einige  Tropfen  der 
konzentrierten  wässrigen  Farblösung  zu.  Dies  ist  angängig,  da  kon- 
zentrierte Lösungen  der  betreflenden  Farbstofte  stark  baktericide  Eigen- 
scliaften  haben  und  dalier  keimfrei  sind.  Auf  die  keimtötende  Eigen- 
schaft gewisser  Farbstofte  ist  bei  der  Bereitung  gefärbter  Nährböden 
bezUglicli  der  Menge  des  zuzusetzenden  Färbstoft's  llttcksicht  zu  nehmen. 
Ferner  sind  die  fertigen  Nährböden  vor  Licht  gescliUt/t  aufzubewahren 
oder  nach  Müllkr  das  S(»nnenlicht  eine  reduzierende  Wirkung  entfaltet 

Zur  Demonstration  des  Reduktionsverniögens  sind  eine  große  Reihe 
v(»n  Farbstoff'  in  der  bakteriologischen  Teelmik  verwandt  worden. 

Zum  Naeliweis  des  Kcduktionsvcrniögens  fügte  Tühl^  0,05^'  Ferri- 
chlorid  und  Ferricyaiikalium  zur  Nährlösung,  wo  unter  Umständen  die 
Reduktion  des  Ferricyankaliums  zu  Ferrocyankalium  (Berlinerblaubildong) 
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intrat.  Da  jedoch  dieser  Prozess  nur  in  saurer  Lösung  vor  sich  geht, 
0  ist  diese  Methode  nicht  für  alle  Bakterien  brauchbar.  Spina  (I.  c.) 
rerwandte  zum  Nachweis  Methylenblau.  Er  färbte  die  Nährböden  mit 
einigen  Tropfen  konzentrierter,  sterilisierter  Lösungen  dieses  Farbstoffes. 
Fr.  Möller  (1.  c.)  nimmt  10  ccm  Methylenblaulösung  1 :  1000  pro  Liter 
Agar.  V.  RozsAHEGT®  empfahl  nach  Prüfung  einer  großen  Reihe  von 
Anilinfarben  außer  Methylenblau  noch  Fuchsin.  Büchner^  und  nach 
ihm  Cahen^  benutzten  als  Zusatz  Lackmusfarbstoffe.  Behring^  empfahl 
statt  der  Lackmusgelatine  das  Lackmusagar,  da  bei  der  höheren  Tem- 
peratur die  Reduktion  besser  vor  sich  geht.  Er  gab  zu  1  1  Agamähr- 
boden  einen  Zusatz  von  40  ccm  einer  nach  Berthelot  &  Fleuriet 
von  Erdalkalien  befreiten,  starken,  konzentrirten  Lackmustinktur.  Fr. 
Möller  verwendet  30  ccm  einer  wässriger  konzentrierten  Lackmuslösung 
pro  Liter  Agar. 

Methylenblau  ist  für  Reduktionsversuche  geeigneter  als  Lackmus,  weil 
es  leicht  reduziert  wird,  leicht  wieder  verküpbar  ist  und  weil  ferner 
(ieine  Konstitution  bekannt  ist  (Michaelis  ^<^j. 

Hingegen  leistet  der  Lackmusfarbstoff  gegenüber  der  Reduktion  durch 
die  meisten  Bakterienarten  mehr  Widerstand  (Smith,  Fr.  Müller),  wenn 
auch  einzelne  Arten  Lackmus  leicht  reduzieren.  Die  Konstitntion  dieses 
Farbstoffes  ist  unbekannt. 

KiTASATO  &  Weyl"  empfahlen  indigschwefelsaures  Natron.  Lidig- 
salfosaures  Natron  ist  jedoch  nach  Wolff^^  ungeeignet,  da  es  auch  durch 
Oxydation  ein  farbloses  Produkt  bilden  kann. 

Nö(M>ERATH^3  schlug  Zusatz  eines  Farbengemisches  zum  Nährboden 
vor,  dessen  Bestandteile  den  Spektralfarben  möglichst  entsprechen. 
Die  Bakterien  sollen  unter  Umständen  aus  dieser  Mischung  neue  Farben 
bilden,  die  in  den  ursprünglichen  Komponenten  nicht  enthalten  waren. 

V.  SoMMARüGA^*  empfahl  Rosolsäure,  die  er  in  einer  Menge  von  0,003 
zu  Bouillon,  0,0045  zu  Gelatine  und  0,0068  zu  Agar  auf  je  10  cc  des 
Nlhrsubtrats  zusetzte. 

Sach  RoTBERGER^*  wird  Neutralrot  von  reduzierenden  Bakterien- 
arten entfärbt.  Er  versetzte  verflüssigte  Agarröhrchen  mit  zwei  bis  drei 
Tropfen  einer  sterilen  konzentrierten  Lösung  von  Neutralrot  (Toluolenrot) 
und  impfte  die  betreffenden  Bakterien  aus  Bouillonkulturen  ein.  Typhus 
t  B.  lässt  die  Farbe  des  Nährbodens  unverändert.  Durch  Coli  wird  die 
Farbe  zuerst  in  eine  fluoreszierende  verwandelt  und  dann  aufgehellt. 

A.  WoLFF  (1.  c.)  sowie  Scheffler^^  haben  die  Methode  von   Rot- 
BE8GEB  noch  dadurch  verbessert,  dass  sie,  statt  der  von  diesem  ver- 
wandten Schttttelkulturen,  Stichkulturen  anlegten  und  durch  Zusatz  von 
Traabenzueker  zum  Nährboden  die  Reaktion  beschleunigten: 
100  flüssiger  Agar. 
0,3  Traubenzucker. 
1  ccm  konzentrierte,  wässerige  Ncutralrotlösun^. 

Neisser  &  Wechsberg  ^^  gründen  auf  das  Kcduktionsvemiügen  der 
Bakterien  und  anderer  Zellen  eine  Methode  der  Beobachtung  der  vitalen 
Energie  (Bioskopie).  Die  Zellen  (Bakterien),  deren  Energie  geprüft  werden 
«oll,  werden  in  etwa  3  Teilen  Kochsalzlösung,  die  mit  stark  verdünnter 
(ethyleiiblanlÖBung  versetzt  ist,  in  Re^igen/gläser  gebracht.  Lnftabschluss 
rfolgt  durch  Ueberschichten  mit  flüssigem   Paraffin. 

Die  Entfärbung  des  Methylenblaus  erfolgt  proportional  dem  Reduktions- 
enuögen,  das  seinerseits  ein  Maßstab  für  die  allgemeine  vitale  Energie  ist. 
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Kontrollproben  sind  stets  erforderlich,  zumal  auch  das  Reduktion^ 
vermögen  unter  Umständen  bei  toten  Zellen  vorhanden  sein  kann. 

Den  l)i8her  besprochenen  zur  Reduktion  verwandten  organischen  Farb- 
stoffen steht  das  Natrium  selenosum  gegenüber,  das  an  sich  ungefärbt  erat 
durch  die  Reduktion  eine  Farbe  annimmt.  Es  wurde  von  Klett  einge- 
führt. Es  wird  in  2^iger  Lösung  sterilisiert  in  geringen  Mengen  (eine 
Oese  bis  10  Tropfen)  dem  sterilen  Nährboden  zugesetzt.  Bei  gleich- 
zeitiger Sterilisierung  mit  dem  Nährmedium  würde  eine  Reduktion  durch 
die  organischen  Substanzen  des  letzteren  statthaben.  Reduzierende  Bak- 
terien bewirken  auf  diesem  Nährboden  eine  Reduktion  des  Salzes  zi 
metallischem  Selen,  das  durch  seine  ziegelrote  Farbe  hen^ortritt  In 
gleicher  Weise  wie  Natrium  selenosum  ist  auch  Na  tellurosum  anwendbar. 
Durch  diese  Substanzen  findet  jedoch  für  manche  Bakterienarten  eine 
Wachstumshindeniuff  statt. 


^e> 
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E.  Methoden  des  Nachweises  von  Enzymen. 

Zum  sicbereu  Nachweis  einer  enzymatischen  Wirkung  ist  es  aus- 
zuschließen, dass  die  betreffende  Spaltung  eine  Funktion  des  lebenden 
Zellprotoplasmas  ist.  Es  ist  daher  nötig,  vor  der  Untersuchung  auf  Ton 
Bakterien  gebildete  Enzyme,  die  Keime  selbst  abzutöten  oder  die  be 
treftenden  Stofte  von  ihnen  zu  trennen  und  in  sicher  keimfreien  Lösungen 
zu  benutzen.  Bitter  ^  bewirkte  die  Trennung  durch  Erwärmung  der  Kultur 
auf  60'\  eine  Temperatur,  die  das  Leben  der  Bakterien  nicht  aber  ihre 
Enzyme  vernichtet.  Auch  Lander,  Brlnton  äMacfaydyen^  empfehlen 
diese  Methode.  Sie  sterilisierten  Gelatinekulturen  bei  der  angegebenen 
Temperatur  und  ließen  die  enzymhaltigen,  von  lebenden  Bakterien  be- 
freiten Kulturen  auf  die  zu  untersuchenden  Substrate  einwirken. 

Fermi^  schaltete  die  Funktion  der  lebenden  Zellen  bei  seiner  Versuchs- 
anordnung  außer  durch  die  vorher  erwähnten  Methoden  auf  die  Weise 
aus,  das»  er  bei  der  Prüfung  auf  Enzyme  Substrate  verwandte,  die 
mit  Sublimat  1 — 27on)  Karbolsäure  3  ^ ,  Salicylsäure  (gesättigte  Lösung), 
oder  Thymol  versetzt  waren.  Nach  Lander,  Brunton  &  Macpaydyek 
(1.  c.)  soll  jedoch  der  Zusatz  von  Antisepticis  mehr  als  die  Erwärmung 
auf  60^  auch  die  Enzyme  selbst  schädigen. 

Die  direkte  Isolirung  der  Fermente  wurde  zuerst  von  Wortmaxx* 
versucht  durch  Extraktion  eines  Bakteriengemenges  und  Fällen  mit 
Alkohol.     Doch    ist   seine   Versuchsanordnung  nicht  ganz  einwandfrei 

Lander,  Bruxton  und  Macfaydyen  isolierten  das  peptische  Ferment 
durch  Fällung  von  Bouillonkulturen  mit  absolutem  Alkohol     Aufnahme 
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Kiederschla^eB    mit    Wasser;    abcniiaH^^e    Alkoholbehaiullun^    und 
luig  im  Wasser.     Ai-hiilieh  isolierte  Kalisciter®  ein  Labfermeiit  und 
(tisches  Formetit. 
CotiN*^  isolierte  ein  labähnliches  F€*rmeut  auf  fol|?ende  Weise.     Die 

betreffende  Enzym  besitzenden  Bakterien  werden  in  sterilisierter 
cb  10  Tiigi'  lan^^  i^ezUeiitet^  dann  wird  das  iranze  mit  Wasser  ver- 
ebt und  durch  Chamherlaiidker/en  filtriert.  Durch  Ausfrilbiii^^  mit 
Z  wird  das  Ferment  f;:e\vonneij,  das  dureh  Dialyse  von  Salz  noch  be- 
It  werden  kann. 

Der  Naebweis  der  bakteriologischen  Kiizyme  erfVjl^^t  im  wesenth'ehen 
^  den  in  der  pbysiolopsehen  Chemie  Ubliclien  Meth<)den.  Zum  Narli- 
1^  eines  peptiseben  Enzyms  benutzt  man  die  Ei^enseliaft  derartiger 
||ier,  Eiweiß  in  lösliebe  Albiimf>se  und  Pepton  Uberzu rühren.  Nach 
BMis  Viu'gang  bringt  man  das  Enzym  mit  5— lO^iger  Gelatine^  za- 
ömen,  die  in  Keaj^enzfxlasern  erstarrt  ist.  Man  kann  l)ei  Verwendang 
Sclier  Gelatinemenge  und  gleich  weiter  Eeagenzgläser  aueli  eine  (pianti- 
Ive  Bestimmung  der  Enzymmenge  vornehnien  durch  einfaelies  Ab- 
Bsen  der  YeriiUssignngssanlen.  Mit  Hilfe  von  Trypsinlösungen  von 
timmter  Konzentration  lässt  sich  vorher  die  (iclatioe  gewissermaBen 
Jen  und  die  peptische  Hiikterienenzymwirkung  mit  der  des  Trypsin 
] e n u j i I B i g  ve rgl eichten, 

Hanivi^  Oc  Wesukooiv^  wies^'u  die  Peptonbildung  auf  ehemisehen  Weg 
eh  die  Biuretreaktion  iKupfersalfat  und  Kalilauge,  nach. 
Kalis«  iiEk    uutersnehte    die    Abbauprodakte    des    Kaseins    erzeugt 
ch  peptonisierendes  Bakterien leraient   nach   den  üblichen  chemischen 
boden. 

Elikmann  ^  verwandte  'mm  Nachweis  des  peptisehen  Ejizym»  kasein- 
^ge  Kährböden,  die  er  dureh  Mischen  von  1  Teil  sterilisierter  Mager- 
Sh  und  1  Teil  Agar  bereitete. 

Zum  Nachweis  diastatisrber  Enzyme  Itenutzt  man  stärkehaltige 
irsobstrate  i  Stärkekleister;,  in  denen  der  gebildete  Zueker  auf 
Duiscbem  Wege  naehgewiesen  wird.  Ebenso  kann  man  nach  dem 
ipang  von  Kabazany'^  den  Zueker  quantitativ  durrh  Titrierung  be- 
taen.  WkntI"  benutzte  zur  Demonstration  der  Diastase  Starkeagar- 
Iten  und  wies  die  Zuckerbihlii ng  durch  Ueb^rgielien  einer  verdünnten 
lösung  nach.     An  den  BteHen  tler  riatte,  an  denen  durch  Umsetzung 

der  Stärke  Zucker  geliihh^t  worden  war,  blieb  die  Hatte  farblos, 
übrigen  fjirbte  sie  sieb  blau. 

Der  Nachweis  von  Labtennenten  geschieht  in  der  llblichen  Weise  mit 
fe  steriler  Milch, 

)er  Nachweis  der  invertierenden  Fermente  kann  in  ndirziiekerlmltigen 
^ngen  mittels  des  Polarisationsapparates  erbracht  werden  oder  nach 
im  ^^  Müntesaxo^^  durch  die  TraubenzuekequYjbe  mit  Hilfe  des 
UxDERsehen  oder  RüBXER-pENzoEirrsehen  Reagenses, 
Das  Ilarnferment  (die  Urase;^  das  eine  Ijydrolytischc  Sijaltung  gewisser 
ädverbindungen  des  Harns  bewirkt,  wird  dureh  den  ebemisehen  Naeh- 
ll  der  betretenden  Substanzen  erkannt 

Etaltung  der  Fette  ist  noch  nicht  sieber  als  rein  enzyinatisch  erkannt 
E 
t 
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Chemie,  Bd.  7.-5  Kalischer,  Arch.  f.  Hyg.,  Bd.  39,  1900.  —  «  Cohn,  CentnftL 
f.  Bakt.,  Abt  I.,  Bd.  12,  1892.  —  ?  Hankin  &  Wesbrook,  Annal.  de  rinst  FMt, 
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L.  Methode  der  künstlichen  Virulenzänderong. 
1.  Methode  der  VlmlenzabBohwftohung. 

Ausgehend  von  der  Thatsache,  dass  die  Virulenz  pathogener  Bak- 
terien eine  sehr  variable  ist,  sind  zahlreiche  Methoden  angegeben  wor- 
den, um  die  für  die  Praxis  der  Immunisierung  so  überaus  wichtigen,  ii 
ihrer  Virulenz  herabgesetzten  Kulturen  zu  gewinnen.  Fast  alle  diese 
Methoden  arbeiten  mit  Hilfe  von  Mitteln,  die  bei  längerer  und  intensirer 
Anwendung  eine  vollständige  Abtötung  aller  Keime  zur  Folge  haben. 
Ganz  allgemein  lässt  sich  sagen,  dass  die  Methoden,  die  die  Abschwi- 
chung  allmählich  herbeifllhren,  eine  dauerhaftere  Virulenzvermindenuig 
bewirken  als  jene  Methoden,  die  eine  intensive  und  schnelle  Abschwi- 
chnng  bewirken. 

Die  Bestimmung  der  Virulenz  geschieht  an  geeigneten  Versnchstierei 
unter  Dosierung  des  Virus  in  der  Seite  493  geschilderten  Weise.     Mu 
hat  jedoch  verschiedentlich  auch  versucht,  eine  genaue  Viruleuzbestimmimf: 
mit  Umgehung  des  Tierversuchs  zu  ermöglichen.    Beyern  hat  eine  Me- 
thode der  Virulenzbestimmnng  auf  die  Thatsache  begründet,  dass  sich  um 
ein  Stück  metallischen  Silbers,  das  man  auf  eine  geimpfte  Agarplatte 
legt,    in   gewissem    Umkreis   keine    Kolonieen   entwickeln,    weil   Stoff- 
wechselprodukte der  Mikroben  mit  dem  Silber  keimtötend  wirken.   Je 
geringer  die  Virulenz,  desto  weiter  von  der  Silberplatte  entfernt  beginnt 
das  Wachstum.  Hochvirulente  Kulturen  vermögen  bis  nahe  au  die  Silber- 
platte heranzuwachsen.  Die  gleiche  Methode  wurde  auch  von  Syngaewskü' 
angewandt.  Marx  &  Woithe  ^  bestimmten  die  Virulenz  bei  sporenlosen  Bak- 
terien aus  dem  Grad  der  Ausbildung  der  BABES-ERNSTSchen  Eörperehen. 

Auf  das  Wesen  der  Virulenz  ist  hier  nicht  weiter  einzugeben;  ö 
seien  nur  die  Mittel  und  Wege  geschildert,  die  man  zur  Abschwäcbung 
von  pathogenen  Bakterienkulturen  anwendet. 

a)  Durch  Züchtung  von  Bakterien  bei  Temperaturen,  die  zwischen 
der  optimalen  und  der  keimtötenden  liegen,  erreicht  man  eine  Abschwil- 
chung  der  Virulenz.     Je  weniger  dabei  die  Temperatur   sich  über  die 
optimale  erhebt,  desto  länger  dauert  es,  bis  die  Abschwäcbung  erreicht 
ist.     Aber  diese  ist  dann,  wie  bereits  erwähnt,  haltbarer  und  kehrt  in  den 
folgenden  Generationen  nicht  leicht  wieder  auf  die  ursprüngliche  Höhe 
zurück.     ToussAiNT^  erreichte  zuerst   eine  Virulenzabnahme    des  Milz- 
braudbacilhis  durch  10  Minuten  langes  Erhitzen  des  keimhaltigen  Blutes 
auf  45°.     Chauveau'^  erhitzte  Milzbrandbakterien  1  bis  3  Stunden  anf 
47",    um    sie    abzuschwächen.      Auch    die    Sporen    seiner    avirulenten 
Bazillen  waren  weniger  widerstandstahig  wie  normale.    Pasteur,  Cham- 
HKKLANi)  Ä  Roux«   erhielten    eine    dauerhaftere    Abschwäcbung   durch 
woohenlange  Züchtung   bei   42   bis   43   Grad.      Auf   die  gleiche  Weise 
haben  auch  Kocn,  Gaffky  &  Löffler^  Milzbrand  mitigiert.     Bei  dieset 
Form  der  Al^sehwächung  durch  erhöhte  Temperaturen  beeinflussen  schon 
Ikuchteile  eines  Grades  deutlich  die  Wirkung.    Je  höher  die  Temperatur, 
um  so  kürzere  Zeit  bedarf  es  ihrer  Einwirkung.     Die  Erzielang  einer 
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Einwirkung 


igren  Avimlenz  dauert  bei  Milzl^raiid  l)ei  43^  9  Tage,  bei  42^6"  24 
Ta^e  nnd  bt'i  42'*  43  Tn^e.  Hei  der  Temperatur  von  42,6**  ^ezllehtet. 
st  der  Milzbrand  nocb  niicli  6  Tagen  t)lr  Schafe,  naeh  10  Ta^en  für 
tauiuchen,  nach  12  Tagen  noeb  f\ir  Meersehweiuchen  und  nacb  2<J  Tagen 
ueb  für  Mause  virulent  Vom  24.  Ta^  ab  wird  er  völlig  avindent;  liei 
Mil/J)randsi)oreii  erreichte  Geppekt  ^  durcb  2  Minuten  lauge 
Biedenden  Wasi?erdampfes  eine  Vimlenzvennindening. 

bl  Gleichzeitig  dureb  erhöhte  Temperatur  und  dnreh  er- 
höhten Druck  haben  Wossnessknsky^^  8o\de  Chauv^eaü'^'  Bakterien 
Rbgescbwaeht.  Arsoxval^^  wandte  mitteln  flü»8iger  Kohlensäure  einen 
)ruck  von  45  Atmosphären  bei  einer  Temperatur  von  40°  zur  Mitigation 
des  Milzbrandes  an. 

c)  Uubeständiger  als  dureb  Temperaturen  ist  die  Virulenzabnahme^  die 
die  Bakterien  durch  dan  Tageslicht  und  speziell  durch  die  Simnen- 
fitrahlen  erfahren.  Die  Abseliwächung  durch  diesen  Faktor  wurde  zu- 
erst von  Ari.oixu  ^-  studiert.  Sporenmaterial  von  Milzbrand  verhalt  wich, 
wie  Krise  1^  gezeigt  hat,  dieser  Methode  gegenüber  passiv. 

d)  Pasteck  ^^  hat  zuerst  bei  seinen  Sebutzimpfungen  gegen  Tollwut  den 
.bschwächeudeu  Eiufluss  er|>robt,  den  die  Austroekuung  des  Virus 
ur  Folge  bat.  Er  brachte  ein  Stückchen  des  lUtckenmarks  oder  der 
ledulla  oldongata  der  au  Hundswut  verendeten  Tiere  14  Tage  lang  iu 

teefaße,  deren  Luft  durch  Kalinitrat  trocken  gehalten  wurde.  Nach 
Roux  kaun  mau  Konserviermig  eines  bestimmten  Viruleuzgrades  des 
JBüekeumarks  dadurch  erreicben,  dass  man  die  Stücke  in  SOproz.  Glycerin 
einlegt.  KürsE  ^^  Fansini  *'•  machen  den  berechtigten  Einwand,  dass  bei 
flen  Versuchen  Pasteuhs  die  beim  Trockoen  erfolgte  Keimverminderung 
die  Virulenzabnahme  möglicherweise  vorgetäuscht  habe.  Eine  sichere 
Abschwächung  durch  Anstrocknuug  haben  diese  Autoren  beim  Pueumo- 
Coceus  erreicht. 

e)  Eine  wiclitige  Rolle  hat  Fasteür***  dem  Sauerstoff  für  die  Abschwä- 
hung  zugeschrieben.     Bei  Kulturen^    die    er   unter  Luftabsebluss  hielte 

blieb  die  Virulenz  und  Lebensfabigkeit  der  Keime  viel  länger  erhalten 
ata  bei  solchen,  zu  denen  die  Luft  ungebinderteu  Zutritt  hatte.  Bi  cii- 
IfER  sah  imkl  eine  Abscbwachuug  der  Kulturen  eintreten,  w^enn  er  Milz- 
brand in  FlliSBigkeitcn  züchtete,  die  iu  einem  Scbüttelapparat  stets  mit 
iLuft  durcbnascht  wurden.  Pasteuü  aber  hat  bei  seineu  Kulturen  nieht 
berücksichtigt,  dass  neben  der  Luft  auch  die  Stofiwechselprodukte  der 
Bakterien  iu  älteren  Kulturen  an  und  für  sich  eine  AbsehwUehung  be- 
wirken, und  IkCHxER  hat  niclit  in  Betracht  gezogen,  dass  eine  länger 
dauenule  Erschütterung  allein  scbon  eine  Ahscbwächuag  der  Bakterien 
bedingt. 

f)  Bei  Luftabsebluss  kommt  es  nur  zu  einer  Spaltung  des  Nährbodens, 
bei  gleichzeitigem  Sauerstoftzutritt  aber  auch  noch  zu  einer  Oxydation,  und 
auf  die  dadurch  bedingte  scbncUere  Erschöpfung  des  Nährbodens 
Ist  es  mit  zurückzuführen,  dass  Kulturen  bei  Luftzutritt  früher  ihre 
Virulenz  verlieren. 

g)  Nelicn  der  Erschöpfung  des  Nährbodens  kommt  der  Eiufluss  der  von 
liakterien  gebildeten  Stoffwechsel produkte  in  Betracht  Es  ge- 
nügt also  in  vielen  Fällen,  eine  Kultur  nur  iu   größeren  Zeätiutervalleu 

ul   kUnstliebe  Nährböden  überzuimpfeu  und  vor  allen  Dingen,  sie  nit-bt 
dureb  den  Tierkörper  zu  schicken,  um  ihren  Virulenzgrad  berabzumiudcnL 
h)  Noch  voUkonmiener  erreicht  man  diesen  Zweck  durcli  die  Züchüntg, 
enn  man   Nährböden  mit  Zusätzen  benutzt,    die  erfahruugs- 
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gemäß  die  Virulenz  herabmindern.  Es  brancht  dabei  keineswegi 
gleichzeitig  mit  der  Vimlenzabnahme  eine  Verminderung  der  Wachatniiii- 
energie  verbunden  zu  sein.  Häufig  ist  im  Gegenteil  ein  üppigeres  Wacht- 
tum  mit  einer  Abnahme  der  Virulenz  verknüpft,  z.  B.  verliert  d« 
Tuberkelbacillus  durch  Züchtung  auf  glycerinhaltigen  Nährböden,  aif 
denen  er  sehr  gut  wächst,  leicht  seine  Infektiosität. 

Noch  sicherer  kommt  man  zum  Ziel,  wenn  man  zu  den  Nährböden 
Zusätze  von  antiseptischen  Stoffen  macht  in  Mengenverhält- 
nissen, die  das  Wachstum  nicht  aufheben,  aber  eine  sichere  Einbüße 
der  Virulenz  bedingen. 

Chamberland  &  Roüx^'  gaben  zu  diesem  Zweck  zu  neutralisierter 
Kalbsbouillon,  die  mit  Milzbrandbazillen  geimpft  war,  geringe  Mengen 
von  Karbolsäure,  Kaliumbichromat  oder  Schwefelsäure.  Bei  Znsatz  von 
Karbolsäure  1  zu  600  waren  die  Bakterien  nach  12  Tagen  nur  ftr 
Meerschweinchen  und  Kaninchen  infektiös,  nach  29  Tagen  voUständk 
avirulent.  1 :  8000  hemmte  die  Sporenbildung,  die  erst  bei  1 :  1200 
wieder  eintrat.  Kaliumbichromat  schwächte  den  Milzbrand  in  einer 
Konzentration  von  0,05^.  Durch  Kombination  dieser  Methode  mit  der 
PASTEURSchen  Erhitzungsmethode  gelang  den  beiden  genannten  Autoren 
die  weitere  Abschwächung  von  Milzbrandbazillen,  die  vorher  bei  42  bis  43° 
gezüchtet  waren,  bei  weit  stärkerer  Verdünnung  der  Antisepticu.  Die 
Virulenzvemichtung  von  Milzbraudsporeumaterial  erreichten  Cuambeb- 
DL  AN  &  Roux  durch  2proz.  Schwefelsäure,  Geppert  durch  Ol— 0,2proz.  j 
Chlorlösung.  Jodtrichlorid  wurde  von  Behring  &  Kitasato  *^  benutz^  um 
den  Diphteriebacillus  abzuschwächen. 

i)  Aber  selbst  bei  Verwendung  von  Nährböden,  die  in  ihrer  Zusammen- 
setzung den  Substraten  am  meisten  entsprechen,  auf  denen  pathogene  Bak- 
terien ihr  natürliches  Fortkommen  finden,  tritt  selbst  bei  häufiger  Ucber- 
irapfung,  durch  die  eine  Erschöpfung  des  Nährbodens  oder  die  Bildni^ 
schädlicher  Stoffwechselprodukte  ausgeschlossen  ist,  doch  mit  der  Zeit 
eine  Virulenzabnahme  ein.  Es  ist  das  am  einfachsten  durch  eine  all- 
mähliche Anpassung  der  ursprünglich  parasitisch  veranlagten  Bak- 
terien an  die  saprophytische  Lebensweise  zu  erklären.  So  genügt 
z.  B.  für  den  Diphtheriebacillus  oder  für  Rotz  eine  mehrere  Generationen 
dauernde  künstliche  Züchtung  ohne  Tierpassage  auch  auf  den  günstig- 
sten Nährböden  und  bei  häufiger  Ueberimpfung,  um  die  Kulturen  ihrer 
krankheitserregenden  Fähigkeit  zu  berauben. 

k)  Auch  die  Tierpassage  selbst  ist  unter  Umständen  ein  Mittel,  nm 
die  Virulenz  zu  vermindern,  falls  man  Tiere  nimmt,  in  denen  die  Bak- 
terien keine  günstigen  Lebensbedingungen  finden. 

Um  den  Schweinerotlaufbacillus  abzuschwächen,  wandte  PasteüR** 
die  Passage  durch  Kaninchen  an.  Kitt 20  sowie  Smirnow**  konnten  alle^ 
dings  die  Resultate  Pasteurs  nicht  bestätigen;  andere  Beispiele  ftr 
Abschwächung  durch  Tierpassage  sind  die  Abschwächung  des  Lyssavims 
bei  der  Passage  durch  Affen  (Pasteur),  des  Milzbrandes  bei  der  Passage 
durcli  den  Hammel  (Chauveau22),  des  Tuberkelbacillus  im  Peritoneum 
des  Huhns  (Gramatscüikoff23). 

2.  Methoden  der  Virulenzsteigerung. 

Nacli  der  Aufzählung  der  Methoden  der  Abschwächung  ergeben  sieh 
die  Metlioden  für  die  Steigerung  der  Virulenz  ganz  von  selbst. 

a^  Wie  die  Züchtung  auf  ungünstigen  Nährböden  die  Virulenz  herab- 
setzt, so  wird  die  Fortpflanzung   auf  Nährböden,   die  in  ihrer 
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iammeiisetznii^  den  tii'risrlioii  Saften  nahe  stehen,  die 
öeuz  wenigKteijH  11t r  j^evvi.Mse  Zeit  iint*^*  Umstanden  steigern;  ßo  ist 
Zusatz  voo  Blut  zumKHljrlioden  imstande,  die  Virulenz  vieler  Bakterien- 
ki  zu  orhöhen,  wie  das*  z.  B.  Ciialiveaü  fllr  den  Milzljraud  nacli- 
iespTi  [lat.  Naeli  Blachstein^i  wird  die  Virulenz  durch  Oegenwart 
'  Kaliuninitrat ^  Natritnnphosy^hat  und  anorgamaeher  Eisensake  im 
irbodeii  erböht. 

b)  Sielierer  als  durch  ZUebtuiijr  auf  jEreeigneten  Nahrljüden  erreieht 
\  eine  Virulenz  er hölnni^  dureli  Tierpassai^c.  Man  nimmt 
tckmäfii^  hei  der  ersten  Inipftui^-  eiae  jj^roße  Men^ce  der  Kultur  und 
lit/.t  jyuire  Tiere,  Das  ljakterienhaltif;e  Jlaterial  der  eiiJ«re^^anpMieii 
pe  ühertrii;^'t  nuin,  IViUh  die  Keime  sieh  |rnt  tiitwickelt  liahen,  direkt 
;  Tier  zu  Tier,  bis  ein  gewünschter  Grad  der  Virulenz  erreieht  ist. 
feh  Passage  von  Tier  zu  Tier  gehing  es  auf  diese  Weise  Czaplewski'^^ 
H*en  für  Milzbrand*  flir  den  diese  Tiere  sonst  unempfindlieh  sind, 
Öeut  zu  mafdu'ii.  Für  Cliulera  und  Typbus  erreifht  man  leicht  eint3 
b  Virulenz  dadurch,  dass  man  den  Baue  bhöhlen  in  halt  intrapentoiu^al- 
^pfter  und  eingegangener  ^[eersehweincla'u  auf  andere  Tiere  ilher- 
ift,  bei  der  Pest  naeh  Kulle  ^  Mautini'-'*  dureb  Uebertragung  des 
Igensaftes  an  Pest  eingi-gangener  Tiere  auf  andere. 
Da  ma.n  jedoch  auf  diese  Weise  keinen  bestimmten  Anhaltspunkt 
f  die  Menge  des  einverleibten  Virus  hat,  so  ist  es,  da  wo  es  angeht^ 
tkjnäliiger,  aus  den  einzelnen  eingegangenen  Tieren  Keinkalturen 
lllegeu  und  von  diesen  weiter  zu  impfen. 

^ie  durch  Tierpassage  zu  erreifbende  Viriilenzsteigeniug  ist  keine 
fegreuzte.  Kulturen  mit  der  höchst  erreichbaren  \'irulenz  bezeichnet 
rrEtTR  als  *  virus  fixe«. 

Will  man  die  Passage  mit  Hilfe  weniger  empftingln-her  Tiere  vor- 
itnen,  m  mnss  man  die  Widerstandsfähigkeit  der  Versuchstiere  durch 
fere  Einflilöse  zu  sehwäeben  suchen. 

b]  Die  Virulenz  bei  der  Tieqiassage  kann  weiter  gesteigert  werden 
feil  gleii^bzcitige  Mitverimpfung  anderer,  auch  unter  Urastanden 
I nicht  krankheiterregender  Bakterienarten,  ja  selbst  duixh  gleieh- 
Ige  Einverleibung  abgetöteter  Keime  oder  steriler  Stotfweehsel- 
lukte  von  Bakterien, 

Die  Virulenz  des  Pneunioeoecus  kann  man  z.  B.  durch  gleichzeitige 
impfung  von  Jlilzfirand  steigern,  in  gleicher  Weise  wirken  ytrepto- 
tken  nach  Houx  «ifc  Yersin^"  auf  die  Viruienz  des  Diphteriebaeillus. 
kh  ganz  unschuldige  Saprophyten  konnte  Novy^^  die  Infektiosität  fllr 
pinus  und  malignes  Oedem  erhöhen.  Durch  gleichzeitige  Injektion 
getöteter  Cob'kulturen  oder  stcrilisieiter  Faiitflüssigkeiten  lässt  sich 
*  Empfiinglichkeit  tlir  Tv|dniQ  erhoben  uiul  a.   m. 
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M.  Apparate  zur  chemischen  ITiitersaohang  von  Bakterien, 
Bakterienkeimen  a.  s.  w. 

1.  Bakterienfllter. 

Zur  Untersucbuüg  der  in  flüssigen  Bakterienknlturen  gebildelai 
StoflFwechselprodukte  und  zur  Untersuchung  der  Bakterienleiber  aelbrt 
ist  es  nötig,  korpuskulare  Elemente  und  gelöste  Bestandteile  voneinander 
zu  trennen.  Dies  geschieht  mit  Hilfe  von  keimdichten  Bakterien- 
filtern,  deren  Poren  so  klein  sind,  dass  sie  auch  den  kleinsten  der  be 
kannten  Mikroorganismen  den  Durchtritt  verwehren.  Man  erhält  dau 
auf  dem  Filter  zurückbleibend  die  Bakterienmasse  und  im  sterilen  Fihnt 
die  StoflSvechselprodukte.  Von  letzteren  werden  allerdings,  und  dasirt 
der  Nachteil  der  Filtration,  gewisse  Mengen  im  Filter  znrllekgehalteD. 
Namentlich  gilt  dies  nach  Sirotinin  ^  für  die  ersten  durch  das  Fiter 
gehenden  Flüssigkeitsmengen.  Arloing^  fand,  dass  auch  bei  Uebe^ 
druck  von  3  Atmosphären  ein  CHAMBERLANDsches  Filter  im  neuei 
Zustand  bedeutend  größere  Mengen  der  gelösten  Substanzen  zurückhat, 
als  nach  längerer  Benutzung. 

Die  Bakterienfilter  bestehen  aus  zwei  Hauptteilen;  erstens  dem  eigent- 
lichen Filterapparat  und  zweitens  einem  Kezipienten  für  die  filtrierte 
Flüssigkeit.  Die  Filtration  geschieht  stets  unter  Druckdifferenzen,  indem 
entweder  die  Flüssigkeit  unter  erhöhtem  Druck  durch  das  Filter  durci- 
gepresst  wird  oder  in  dem  Gefäß,  in  das  die  filtrierte  Flüssigkeit  hineiß- 
fließt,  eine  Luftverdünnung  erzeugt  wird. 

Das  erste  Bakterienfilter  aus  gebranntem  Thon  wurde  von  Tiegel 
(1871)  angegeben.  Pasteur  &  Joubert^  verwandten  Gipsfilter,  cbewo 
MiQUEL  &  Benxoist.  Später  benutzten  Pasteur  &  Chamberlakd' 
Filter  aus  Bisquitporzellan.  Nordmeyer  ^  empfahl  die  von  Berk£FELO 
fabrizierten  Filter  aus  Infasorienerde.  Sie  haben  gegenüber  den  Porzellan- 
filtern den  Vorzug,  dass  sie  eine  schnellere  Filtration  ermöglichen.  Die 
Oberfläche  lässt  sich  sehr  leicht  mittels  eines  Luffawischers  von  angesetztQi 
Schlickschichten  reinigen,  was  bei  dem  härteren  Porzellan  nur  schwer 
möglich  ist.  Die  BERKEFELDSchen  Filter  sind  dagegen  leicht  zerbrechlich 
und  werden  nach  Dachniew^sky^  schneller  von  den  Keimen  durchwachsen 
als  die  Porzellanfilter.  Sehr  gebräuchlich  besonders  für  die  FiltratioB 
größerer   FlUssigkeitsmengen   sind    Filter   aus   gebranntem   Kaolin  von 

PUKALL. 

Nach  der  Filtration  sind  die  Filter  sorgfältig  auszuwaschen,  Mi 
namentlich  bei  Filtration  von  eiweißhaltigen  Lösungen  alles  EiweiB  all 
den  Filterporen  verdrängt  ist.  Zur  Sterilisation  werden  sie  alsdann  in 
kaltem  Wasser  angesetzt  und  entsprechend  lang  darin  gekocht. 
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FUr  die  MoiitioriiDg  der  Filter  bestellen  verschiedene  Methoden,  wohei 
man  nutürlieh  Filter  tin^  dem  verschiedensteu  Material  benntzen  kann. 
Der  Filtration^apparat  von  Miquel  (Fi^.  72a)  besteht  aus  einem  Hallon, 
dessen  Hak  im  unteren  Drittel  verenjd^  ist.  In  den  llber  der  Vereii^^enmf^ 
befindlicheu  Teil  des  Halses  wird  die  Filtermaese  (Gips)  eingebracljt 
Unterhalb  der  Vercii»i:eriin^  lietindet  sich  ein  Ansatz ,  der  mit  der  Luft- 
pumpe in  Verbindun;?  ^^esetzt  werden  kann.  *  Die  mittels  eines  Trieliters 
auf  da«  Gii>stilter  gebrachte  Fllij^si^keit  wird  dureli  dag  au*re feuchtete 
Filter  hindureh  in  den  K<ilbeii  geBau|:d:.  Zur  Filtration  leiehtzerKetzlieher 
Flüssigkeiten  hat  Mn/UEi.  die  nebeostebende  Eisktlhlvorriclitung  an- 
gegeben. 

Bei  der  js:ebräuehlidisten  Anordnun-r  des  CHAMBEiiLANDschen  Filter- 
apparates (Fis:.  73)  wird  mittels  einer  Luftpumpe  die  in  dem  Keservoir 
betindliebe  Flüssigkeit  von  aulien  diireb  die  Wände  der  Porzellaiikerze 
hiüdiirchgepresst. 

Das  REicHELsehe  Filter  (Fig,  74)  besteht  aus  einer  Porzellan tilter- 
kerze^  die  in  ein  mit  zwei  Tuben  verseheues  Gefäß  hiucinragt  und 
mittels  eines  Kragens  auf  dem  Flasehenrand  ruht.  Die  Abdichtung  er- 
folgt durch  eine  Gumniikappej  die  ein  zentrales  Loeli  besitzt,  durch  das 
die  Kerze  beschickt  wird. 
Zum  Geliraiich  wird  der  eine 
Tubus     mittels     Quetschhahn 

»und  (^uramischlanclj  luftdicht 
geschlossen,  der  andere  mit 
der  Wa.^serstrahlpumpe  in  Ver- 
bindung gesetzt.  Aehnliche 
KonstniktioD  besitzt  das  Filter 
nach  Maassek  Fig.  75 1,  desf^en 
Flasche  nur  einen  Tubus  zur 
Luftpumpe  besitzt.  Am  un- 
teren Ende  der  Flasche  befin- 
det sich  ein  durch  Halm 
verschließbares  Ablaufrohr, 
dass  eine  sterile  AbfiUlung  der  . 
Jiltrierten  Flüssigkeit  gestattet.    \ 

Bei   dem  Filter  von  Kita-    ^  '' 

8ATO  (Fig.  7fi  wird  die  Kerze,  1  i-  72 n 

die  aus  l'or//elianmasse  besteht, 

mittels  Gummischlauchs  in  eine  Glasbirne  eingesetzt  und  der  ganze  Appa- 
rat auf  eine  mit  Absaugvorrichtung  versehene  Flasche  montiert. 

Um  sicher  eine  Entnahme  der  fiitrierteu  Flüssigkeit  ohne  Vernn- 
reinigung  zu  erhmgen,  benutzen  Pawluw.sky  «Je  Gladix^  den  folgenden 
Apparat:  In  einem  Glasgefäß  sitzt  ein  Gummipfropfen  mit  3  Oetfuungen, 
Durch  die  eine  Oeftnung  ragt  eine  Kerze  in  die  Flasche  hinein,  durch  die 
andere  geht  ein  kurzes  Glasrohr,  das«  mit  einer  Wi  LFFSchen  Flasche  ver- 
bunden ist,  die  ihrerBeits  mit  dem  Aspirator  in  Verbindung  steht.  Durch 
die  dritte  ISohrung  geht  ein  Glasrohr  bis  auf  den  Boden  des  Geläßes; 
dieses  Rohrchcn  ist  nach  aufieo  mittels  Gummischlauch  mit  einem  zu- 
^^espitzten  Glasndirehen  verbunden.  Auf  diesem  Glasrohrchen  steckt 
nochmals  ein  kurzer  GunmiischlauclL  Die  Kerze  ist  durch  einen  Sehlaiieh 
mit  dem  Kulturgefiili,  dass  einen  seitlichen  Stutzen  liat,  verbanden.     Der 

Sanxe    Apparat  wird   im    Dampf  sterilisiert.     Dann   wird    die    Verbiu- 
UDg   mit   dem   Aspirabn*   hergestellt   und  die  Flüssigkeit  in  die  Kerze 
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eingelassen.  Naeli  Ijeeudigter  FiltTutioii  uuterljridjt  liiaii  die  Verbindn 
zum  Aspimtor  im*l  trennt  das  AuftiahiiiejreftiH  von  der  WrLFFSchen 
Flasche.  Alsdann  füllt  ^Ivh  das  auf  deu  Hi>drn  der  Sainmelflasclie  ratende 
Gksrolir  selhattliiitiir  mit  der  Fllts^i^rkeit  und  diese  kann  iiaeh  Wegnahme 
des  Scldauehes  von  der  (ilasspitxe  in  (jcfulle  al^gc/^apft  werden. 

Zur  Filtration  kleiner  Mengen  von  Flüssigkeit  l»enutzt  mau 
sogenannte  Lili  putfilterkerzen  aun  Infusorienerde.  Die  Kerzen 
eiud  auf  ein  Metallrohr  aufgekittet  nnd  werden  luftdicht  in  eiij*!n 
oben  otfenen  und  unten  mit  einer  tur  das  Ansatzstück  paiisemlen 
Oeffnuug  versehenen  Ohmeylitider  eingeschrauht   (Fig.   77).     Das   Filter 

wird  mittels  Gnmmipfro])ftu 
auf  eine  Saugtlasehe  aut-re- 
Betzt  und  dir  iu  den  Cy linder 
gegosöcne  Fltigsigkert  vo« 
aulieu  in  die  Flasche  liiih 
ein  gesogen.  Zum  Sanimelu 
kleiner  Mengen  Vfin  Filtrat 
setzt  man  in  die  Saugflaäclit* 
ein  Ueagenzglas  ein.  in  Ja^ 
dan  Filtrat  aus  dem  Filto 
abfiiefn.  Eine  ähuliclie  Za- 
samniensetzang  besitzt  der 
Filtrierapi^arat  (Fig,  78),  bei 
dem  eine  Chamberlandk».'rz<' 
mittels  Ganimistopfens  iu 
einen  GlascvlindtT  eingesetzt 
ist.  Durch  die  Dohraog  gebt 
das  Mundstück  der  Ke 
und  mündet  mittelst  eines 
Schlauches  iu  die  San;: 
flasche. 

Um  Bakterienleiher  m 
größerer  Menge  heqni'iu 
sammeln  zu  können,  sind  vdd 
Maassex  Filter  angegekn 
worden,  von  denen  «/in  Sal 
gegennherstchender  Fi, 


K-     I 


m 


Flj?  73. 


ahgeltildet  ist  iFig.  19 

Bei  den  PrKALi.schen 
Thontilter  (Fig.  80)  wird  die 
Flüssigkeit  von  außen  naclt 
iunen  gesaugt.  Man  setzt  die 
Thonzellc  P  in  ein  Beelier- 
glas  J5,  dan  die  zu  filtrie- 
rende Flüssigkeit  enthält.  h\ 
dem  Tubus  T  betindct  sich 
centrale    Boltrunir    ein    zweiiual 


ein   Gummi  pfropfen    ff,   durch    dessen 

rechtwinklig  gebogenes  Kohr  B  zur  Saugflasche  S  üliergeht,  die  ihrer-j 
seits  durch  das  Rohr  A  mit  einer  eingeschalteten  WtLFFsehen  Flaseh 
und  der  Luftpumpe  \erbunden  ist. 

Da  Filter  nicht  immer  gleich  sorgfältig  gearbeitet  sind,  auch  liäu% 
unsichthare  SiJrtinge  oder  iCisse  besitzen  können^  so  ist  es  stets  nötig  dii^ 
Filtrat  auf  seine  Öterilitat  durch  Einsaat  in  Kährböden  zu  prüfen. 
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2.  VaouumdeBtillierapparate. 

Fm  Flüssigkeiten,  die  die  leicht  zersetzlichen  StoflFwechselprodukte 

Bakterien  enthalten,  einzuengen,    kann   man  höhere  Temperaturen 

in  der  leichten  Veränderlichkeit  dieser  Substanzen  nicht  anwenden. 

nimmt  vielmehr  die  Eindampfung  im  Vacuum  bei  niederen  Tem- 


Fig.  7ö. 


Fig.  77. 


Fig.  79. 


ttaren   vor.     Vacuumdestillierapparate    speziell  für    bakteriolo^iHchc 

cke  sind  unter  anderen  von  Briegek,  Proskaueu  sowie  Behring 

hrieben. 

i^acQumdestillierapparat  nach  Brieger  (Fif^:.  81).     Der  doppelwandi*i:e 

ilter  A  wird  durch  den    seitlichen   Tubus  mit  Wasser  gefüllt,  bis 

5lbe    in    der  Höhe   des  kleinen  Ansatzrohres  R  steht.     Die    einzu- 

ade   Flüssigkeit   kommt   alsdann    in    einer   Schale    in   das   Innere 
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hindern.  Ein  dritter  Tubns  im  Helm  dient  zum  Eini^ietzeo  eines  Tropftrieli- 
tert^,  durch  deo  knntinuierlicli  FlüBwigkeit  dem  Apparat  xii-rclaösen  werden 
kann.  Dureh  ein  seitliclicj^  Eolir  D  ist  der  Apparat  über  eine  Wt  LFb^f^che 
Flasche  mit  Vaeuuni Bieter  mit  der  Wasserstralilpnmpe  verbunden.  B<dl 
auch  das  Destillat  weiter  untersuelit  werden,  *io  ist  zwischen  D  und  V  ein 
LrEBinseher  Kühler  einzuselialten.  Um  den  Einblick  in  das  Innere  zu 
ermugliehen,  liringt  man  vör  das  eine  Selian^das  ein  brennendes  Streieh- 
holz  und  Ijliekt  in  das  andere  hinein.  Man  nmdeekt  den  Helm  noch, 
wahrend  8ieli  der  Apparat  in  Thäti^keit  iietindet,  mit  einem  Ueberfall- 
deekel,  wodurch  ein  dopiielwandiger  Kaum  entsteht,  den  die  Heizgase 
pausieren;  dadnrch  wird  eine  j^leiehmafüge  Erwarmuiifr  des  Deckels  ge- 
währleistet nnd  eine  Uliemiafiif;e  Kondensation  der  aufötei|j:enden  Dampfe 
am  Deckel  verliindert  Die  Flamme  zur  Erwärmung  wird  unter  Ä  gestellt. 


m 


K 


Uh 


Ä^ 


Fig.  82. 

Einfacher  und  mit  Hilfe  der  im  Laboratorium  vorhandenen  Glasge- 
^'it^  leicht  zusammenzustellen  ist  der  folgende  Apparat  von  I'koskaier 
''"'ig,  82;.  In  dem  zur  Aofnalime  der  FlUseigkeit  hestinimten  Kolben  A\  der 
^'*  seinem  Halse  erweitert  ist,  sitzt  ein  dreifach  durchlK^hrter  Gummi- 
pf^Ä^cipfen,  in  den  dieselljeu  Nebenajjpanite  eingesetzt  sind^  die  heim 
^ 5^  iKGEHschen  Modell  in  die  Tubnktnreu  des  Helmes  eingelassen  waren, 
2^*^xiilich  das  Tliermometer  T,  der  zum  Zulassen  der  Flüssigkeit  bestimnite 
^^^'^«"►pftricfiter  S  mit  dem  Hahn  //  und  das  Luftzutldiningsrohr  mit  der  mit 
'^*>:»zentrierter  Schwefelsäure  geftUiten  Vtvrlage  H2.  Der  Kolben  steht 
^^^tf  einem  Wasserbad  If",  das  von  unten  erwärmt  wird.  Die  im  Kolben  sieh 
Ij^>t:\\i(.'kclnden  Damjde  gelangen  durch  das  seitliche'  Ansatzrolir  in  den 
^tlliler  Kl,  wo  sie  kondensiert  werden  und  in  die  Saugtlaselie  abtropfen. 
€  SaugHasehe  ist  über  eine  WuLFFsehe  Flasche  mit  der  Wasserstrahl- 
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pumpe,  und  inittelHt  eines  r-Rnlires  mit  dem  Queekmlbcrmanoiiieter  If  und 
einem  Lüftiiog:öli!ilm  //^  verliimdeu»  Sohald  der  Apj)arat  evakuiert  itit, 
wird  das  Was8erb:id  auf  die  ^ewiinHchte  Temperatiiriiölie  gebracht  und 
die  FlUöi^i|ckeit  dundi  den  Halm  H  zii^elasöeii.  Am  Scliluss  der  Eineoir- 
uii^  loscht  man  die  Flauime,  i^itellt  die  Punqie  ab  nnd  öffnet  vorsichtig' 
den  Hahn  //,.  Die  Sterilisation  des  Apjiarates^i  crinli^t  durch  DurcbspUlcii 
mit  Alkohol,  der  vor  dem  Einflillen  der  Flüssigkeit  durch  Verdampfcü 
entfernt  werden  kann. 

Der  lieizbnre  Vaeiiumtroekenap parat  von  pRosKAirEK  iFi^.  83 

dient  dazu,  Substanzen  hei  niederer  Tem- 
peratur   zu    trocknen    oder    Fllissi^^^keitcu 
einzuengen.  Der  Apparat  besteht  aus  eiiM-m 
Vaeuumexsiecator  nüt  doppelwaudi^er  Er- 
wiirmungskammer,    der    im    Inoern    der 
(floeke  A  «gelegen  ist    In  da.s  Innere  des 
Exsiceatort^    werden    die  mit   dem  einzu- 
engenden Material  gefüllten  Gefäße  gestellt 
und  ferner  GefälSe  mit  Sehwefel.«iiuref  niiJ 
den  ä^ieh    entwiekelnden  Waj^serdampf  m 
absorbieren.    Der  zweite  Ilauptbestaiidteil 
des    Apparates    \^i   das   Expansioiis«:d'ii8 
!k  da?*  durch  die  Flamme  C  erwürmt  wini. 
In  das  ExpansiouHgefäli  mluidet  f^beo  da^ 


Fig.  83, 


Fi^.  84. 


Rohr  J)  ein,  dnreh  das  dag  Gefäß  mit  Wasser  gefüllt  wird  und  in  dem  da* 

sieh  ausdebuende  WasHcr  beim  Erwärmen  ansteigt.  In  den  Deckel  i^^ 
Expani^ionsgefiiBes  ist  ferner  das  Hohr  F  eingelassen,  dorch  das  da:? 
warme  Wasser  zur  Erwärmuugskammer  von  A  steigt,  Nach  Abpl'*? 
seiner  Wärme  sinkt  es  dann  wieder  durch  das  Rohr  G  zum  Expauj^ion^ 
gefali  zurück.  Nach  der  Evakuierung  von  A  wird  der  Hahn  £  ge- 
schlossen, ist  die  nötige  Temperatur  und  Luftverdnunnng  crreiclit,  s<ij 
kann  der  xVpparat  nach  Kleinerstellung  der  Flamme  ohne  Aufsicht  gö-J 
lassen  w^erdeu  und  arbeitet  automatisch  weiter. 
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8.  Hydraulische  Prasse. 

Um  die  Leibessubstanzen  der  Bakterien  unter  Ausschluss  chemischer 
:eiitien  rein  zu  erhalten,  verreibt  Büchner ®  die  feuchte  Bakterien- 
ksse  mit  Infusorienerde  und  Quarzsand  und  presst  sie  heiß  mit  Hilfe 
ler  hydraulischen  Presse  (Fig.  84)  bei  300 — 500  Atmosphären  Druck  aus. 

4.  Dialysatoren. 

Zur  Befreiung  von  Flüssigkeiten  von  Salzen  benutzt  man  die  Dialy- 
toren,  von  denen  zum  sterilen  Dialysieren  der  Dialysator  nach  Pros- 
.UER  (Fig.  85)  sehr  empfehlenswert 
.  Das  Kohr  a  des  Apparates  wird 
it  der  Wasserleitung  verbunden,  das 
asser  tritt  in  das  Gefäß  B  und  ver- 
sst  dasselbe  durch  das  Kohr  R.  In 
.'m  Hals  des  Gefäßes  B  sitzt  das 
efäß  C\  das  unten  durch  den  Per- 
imentbeutel  P  abgeschlossen  ist. 
le  Einführung  der  Flüssigkeit  in  P 
ischieht  durch  den  mit  Wattepfropf 
erschlossenen  Hals  von  C, 

Von  Schleicher  &  Schüll  sind 
sondere  Pergamenthülsen  zur  Dia- 
ae  angegeben;  dieselben  sind  im 
impf  sterilisierbar  und  werden  nach 
r  EinfüUung  der  Flüssigkeit  am 
eren  Ende  mit  Watte  verschlossen. 
18  Collodium  stellt  man  sich  Dia- 
i^ierhülsen  in  folgender  einfacher 
eise  dar.  Ein  Reagenzglas  oder  ähn- 
hes  Gefäß  wird  mit  der  Kuppe  in 
rflüssigtes  Paraffin  und  nach  dessen 
•starren  in  Collodiumlösung  ein- 
taucht   Ist  der  CoUodiumüberzug 


Fig.  So 


ät  geworden,  so  lässt  er  sich  in  warmem  Wasser  leicht  von  dem 
bmelzenden  Paraffin  abgreifen.  Der  Best  des  am  Collodium  haftenden 
irafKns  wird  durch  Xylol  entfernt. 
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le  Uebersicht  über  zaBammenfassende  Darstellungen  bakteriologischer  Methoden 
findet  sich  am  Schlüsse  des  I.  Kapitels. 
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X. 

Die  Hyphenpilze  oder  Eumyceten. 

Von 

Dr.  phil.  et  med.  H.  C.  Plaut 

in  Hamburg. 


Mit  54  Abbildangen  im  Text  *)  and  38  Photogrammen. 


Allgemeines  über  Fadenpilze. 

Unter  Pilzen  versteht  man  im  allgemeinen  alle  chlorophyUlosen, 
pflanzlichen  Lebewesen,  also  solche,  welche  nicht  im  stände  sind,  Kohlen- 
säure zu  assimilieren  und  deshalb  auf  saprophytisches  oder  parasitierendes 
Dasein  angewiesen  sind.  Unter  Pilzen  im  engeren  Sinne  werden  die- 
jenigen chlorophylllosen  Gewächse  zusammengefasst,  die  als  vegetatiTCS 
Organ  ein  Mycel  bilden.  Nur  mit  diesen,  die  man  im  Gegensatz  n 
den  ersteren,  den  Myceten,  Eumyceten  nennt,  haben  wir  uns  im 
vorliegenden  Kapitel  zu  beschäftigen. 

Um  eine  gewisse  allgemeine  Uebersicht  (s.  d.  S.  543)  ttber  den  ganzen 
Stoff  zu  haben,  ist  es  zwar  zweckmäßig,  sich  an  ein  System  der  Pnanzei 
zu  halten,  aber  es  soll  hier  gleich  gesagt  sein,  dass  wir  uns  bei  der 
Einteilung  des  Stoffes  nicht  an  ein  solches  binden  werden,  da  einmil 
zahlreiche  Arten,  mit  denen  wir  uns  zu  beschäftigen  haben,  im  System 
keine  Stellung  erhalten  können,  weil  man  ihre  Verwandtschaft  zu  den 
dort  untergebrachten  Arten  noch  nicht  kennt,  andererseits  in  patho- 
gener  Beziehung  sich  nahestehende  Arten  im  System  weit  voneinander 
entfernt  sind. 

Unter  den  zahlreich  aufgestellten  Systemen  ist  das  von  Brefeld'  ge- 
schaffene, natürliche  System,  welches  sich  auf  die  innere  Verwandtschaft 
der  Arten  stützt,  das  anerkannte.  Nach  demselben  schlieBen  sich  die 
chlorophylllosen  Pilze  den  grünen  Algen  direkt  an,  unterscheiden  »ek 
aber  von  diesen  und  allen  anderen  Pflanzen  dadurch,  dass  die  niedrig- 
sten Stufen  geschlechtliche  und  ungeschlechtliche  Fortoflanzung  besitzen, 
während  die  höchsten  jeder  geschlechtlichen  Fortpflanzung  entbehren. 
Bei  allen  anderen  Pflanzen  ist  das  Verhältnis  gerade  umgekehrt  Hierin 
liegt  also  das  Charakteristicum  der  Eumyceten. 

Die  Eumyceten  zerfallen  nach  Brefeld  in  zwei  große  Hauptabtei- 
lungen, in  die  Phykomyceten  oder  Algenpilze  und  in  die  Mykomycetca 


*)  Die  Abbildangen  ohne  Angabe  der  Quelle  sind  Originalseichnnngen.  Pi^ 
selben  sind  von  Herrn  Hissnauer  in  Hamburg  nach  der  Natur  gezeichnet 
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)deT  höheren  Pike.  Die  ersteren  stehen  ihrer  inneren  Verwandtschaft 
Qftch  den  Algen  nahe,  bilden  wie  diese  septenloses  Mycel  und  ge- 
BcUechtliche  und  angeschlechtliche  Fortpflanznngsorgane.  Man  nnter- 
Bcbeidet  bei  ihnen  zwei  Reihen:  die  Oomyceten  und  die  Zygomyceten. 
Sicht  an  die  Oomyceten,  sondern  an  die  Zygomyceten  schließen  sich 
die  übrigen  höheren  Pilze  an  nnd  zwar  an  die  Sporangien  tragenden 
Formen  die  ascnsähnliche  Sporangien  tragenden  Uemiasci  nnd  endigen 
in  den  völlig  gesetzmäßig  bestimmten  Askomyceten.  An  die  Eonidien 
tragenden  Zygomyceten  schließen  sich  die  mit  basidienähnlichen  Eonidien- 
trägern  ausgestatteten  Hemibasidien  an  und  endigen  in  den  gleich- 
ills  völlig  fest  charakterisierten  Basidiomyceten. 

Zur  besseren  Uebersicht  diene  folgendes  Schema: 

Algen. 

Phykomy  ceten . 


Oomyceten  Zjgomjeeten 


I  i 

Sporangientragende  Conidientragende 

Zygomyceten  Zygomyceten 


Hemiasei  Hemibasidii      |   f^ 

V 


S 


Askomyceten  Basidiomyceten 
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Unter   zu   Gmndelegnng   dieses  Einteilungsprinzips   baut   sich    das 
BREFELDsche  System  in  folgender  Weise  auf: 

System  der  Enmyceten. 

A«  Phykomyceten  (Algenpilze,  niedere  Fadenpilze). 

ungeschlechtliche  Fortpflanzung  durch  Endosporen  oder  Eonidien,  geschlecht- 
liebe  durch  Zygosporen  oder  Oosporen. 

Belhe  1:  Oomyceten. 

Ungeschlechtliche  Fortpflanzung  in  Sporangien  und  Eonidien,  geschlechtliche 
in  Oosporen. 

SDermatozoiden  P*™il^®  ^-  Monoblepharidaceen:   Sapropbj'tiBche  Wasser- 

I Familie  2.  Peronosporaceen:    Parasiten   auf  Land-  und 
Wasserpflanzen. 
Familie  3.  Saprolegniaceen:  Saprophytisch  and  parasitisch 
auf  Wassertieren. 
Familie  4.  Leptomitaceen:  In  Abwässern. 
ramilie  5.  Synchytriaceen:  Befallen  auf  feuchtem  Substrat 
und  in  Wasser  Algen,  Diatomeen,  Pilze  und  nie- 
dere Tiere. 
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Reihe  2  t  Zygomjeeten. 

UDgeschlechtlicIie  FortpflanzaDg  überwiegt  die  geschlechtliclie.  UngeBchleeht- 
liehe  FortpflanzaDg  in  Sporangien  und  Konidien,  geBchlechtliche  in  Zygasporei. 

f Familie  1.  Mncoraceen:   Saprophjtische  und  pathogeie 
a)  Sporangientragend  L^^-j.^  g.  Mo%*?refßeen:  Mistbewohner. 


b)  Konidientragend 


iFamilie  3.  Chaetocladiaceen 

(Familie 

IFamilie  5, 


(Familie  4.  Piptocephalidaceen:/ 


Mncorschmarotier. 
Entomophthoraeeenf  InBektenacbmarotzer. 


B.  Höhere  Filze  oder  Myoomyoeten. 
Mesomyceten. 

I  Hemlbasidii. 


Hemlasci. 

AscaBähnliche  Sporangien. 

1.  Askoirdeen 

erzengen  SchleimflÜBBe 
bei  Bachen  n.s.w. 

2.  Protomyceten 

bilden  Mycel  in  leben- 
den Pflanzen,  anch  Ba- 
prophytiBch. 

3.  Theleboleen  \    rr«,«^ 

BlaBenBchneller  a.Tier-[  i^^^-P^". 
kot, Walderden. 8. w.    j  ^emiasci. 


Exohemi- 
asken. 


BaBidienähnliche  KonidientrXger. 

1.  ÜBtilagineen 

Brandpilze  (Stanbbrand). 

2.  Tiletieen 

(Schmierbrand). 


Askomyceten. 

Echte  Asken. 


Exoasken. 
Abcub  frei.) 
Endomyceten. 
Saft  nnd  PilzflÜBse  der  Bäume  er- 
zeugende Arten. 


Basidlomyceten. 

UngeBchlechtliche  Fortpflanzung  doid 
Basidiosporen,   Chlamydosporen  sad 
Konidien. 
Protobasidiomyceten. 
Basidien  geteilt 
Uredineen  (Kostpilze). 


KarpoaBken. 

GymnoaBken. 
Auf  Pferdemiat,  Federn,  ver- 
dorbenen Nahrungsmitteln. 

PeriBporiaceen. 
Pflanzen  krankheiten.  Schim- 
melpilze. 

Pyrenomyceten. 
PflanzenparaBiten.  ClavicepB 
purpur.  CordycepB. 

HyBteriaceen. 
Parasiten  und  Saprophyten 
auf  Pflanzen. 

Diskomyceten. 
ParaBitiBche  und  saprophy- 
tische  Schwämme;  auch  esB- 
bare  Schwämme. 


£•£•1 


Autobasidiomyceten. 

Basidien  ungeteilt 
Dakryomyceten. 

Kleine  gallertige  Pilze  auf  faalendn 

Pflanzen. 
Gasteromyceten. 

Bauchpilze.  Viele  essbare  Arten,  wevf 

giftige. 
PhalloYdeen. 

Auf  der  Erde  wachsende  Schwänune. 
Hymenomyceten. 

Essbare  nnd  giftige  Schwämme. 


B 


Anhang:  Fangt  imperfectl. 

Sphaeropsidalea.    Konidien  in  I^knidien  gebildet 

Mehinconiales.    Konidienlager. 

Hyphomyceten.    Konidien  an  Konidienträgern  oder  Koremien. 
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Allgemeine  Morphologie  und  Physiologie. 

Bei  dem  yerhältnismäßig  geringen  Räume ,  der  in  diesem  Handbucbc 
atargemäß  den  Fadenpilzen  zugewiesen  werden  konnte,  musste  das  vorliegende 
uipitel,  das  sich  mit  botanischen  Elementarbegriffen  zu  beschäftigen  hat,  nur 
ehr  kurz  gehalten  werden.  Es  sei  des  näheren  auf  die  im  Litteraturverzeich- 
ü  angeftthrten  botanischen  Lehrbücher  verwiesen,  besonders  auf  Zopfs^^  un- 
Dtbehrliches  Werk  »die  Pilze«  und  auf  Ludwigs ^^  »Lehrbuch  der  niederen 
rjptogamen«.  Die  folgenden  Ausführungen  werden  nur  das  Allemotwendigste 
reifen,  aber  auf  diejenigen  Thatsachen  etwas  näher  eingehen,  die  seit  dem 
rschcinen  der  genannten  Werke  neu  hinzugekommen  sind  oder  über  die  sich 
e  Anschauungen  geändert  haben  und  auf  die,  welche  zum  Verständnis  der 
cht  komplizierten,  neueren  Lehre  von  den  Fadenpilzen  der  Haut  unbedingt 
forderlich  sind. 

Zusammensetzong  der  Filzzelle. 

Sie  besteht  wie  andere  Zellen  aus  Membran,  Plasma  und  Kern. 

An  der  Membran  kommen  Verdickungen  und  dadurch  bedingte  Tüpfelungen 
iilweise  Verdickungen),  Höcker,  Warzen,  Faltungen  und  Schichtenbildungen 
)r,  auch  chemische  Differenzierungen,  wie  Gallertbildung  und  Verschleimung 
inellungsfähigkeit) ,  Bildung  von  Wachs,  Fett  (Unbenetzbarkeit) ,  Harz  und 
arbstoffen,  Krystallbildimgen  als  Einlagerungen.  Die  Membran  besteht  aus 
ner  celluloseähnlichen  Masse  (bei  den  Saprolegnien  und  Peronosporeen  aus 
shter  Cellulose  und   einem   stickstoffhaltigen,    dem   Chitin    ähnlichen  Körper 

AN  WlöSELINGK^^). 

Das  Cytoplasma  ist  eine  zähflüssige  Masse,  in  welche  kleine,  stärker 
ihtbrechende  Körperchen  emulsionsartig  verteilt  sind  (Mikrosomata)  (Zopf, 
102).  Es  existiert  ein  Primordialschlauch,  wie  bei  den  Pflanzenzellen.  Das 
^plasma  beherbergt  an  Einschlüssen  Tröpfchen  (Vakuolen),  Krystallolde, 
Ualinkörper,  Fibrosinkörper ,  Fette,  Farbstoffe,  Harze  und  echte  Krystalle, 
imals  Stärke. 

Der  Zellkern  ist  von  sehr  wechselnder  Größe.  Manche  Pilzzellen  haben 
r  einen  Kern,  andere  viele,  z  B.  die  Phykomyceten.  Kleine  Kerne  sind 
uktnrlos,  größere  besitzen  Kemkörperchen.  Sie  vermehren  sich  meist  durch 
ekte  Teilung,  aber  auch  durch  Karyokiiiesis.    Die  Zellkerne  enthalten  Nuklein. 

Das  typische  Myoel. 

Man  unterscheidet  an  den  Pilzen  den  vegetativen,  den  Mycelteil,  und  den 
ktifizierenden  Teil.     Beide  zusammengenommen  heißen  Thallus. 

Die  erste  Mycelanlage  entsteht  durch  Keimung  einer  Spore.  Nach  Ver- 
gerung  des  Keimschlauchs  bilden  Basidiomyceteu  und  Askoniyceten  Scheide- 
nde: Septen,  die  Phykomyceten  nicht  (Fig.  1  u.  2).  Der  der  Spore  zunächst 
iegene  abgegrenzte  Teil  (Binuenzelle  b)  wächst  nicht  weiter,  wohl  aber  der 
ripher  abgegrenzte  (ScheitelzcUe  e).  (Fig.  3,  s.  S.  385).  Das  nennt  man  echtes 
itzenwachstum.  Wachstum  innerhalb  der  Binnenzellen  nennt  mau  inter- 
lares  Wachstum. 

Die  Phykomyceten  bilden  Septen  erst  bei  der  Fruchtanlage  und  nur  un- 
ttelbar  unter  dieser  aus;  jedoch  kommen  Ausnahmen  vor  bei  schlechter 
nährung,   aber  auch  bei   einzelnen  Arten.     Die   dann  weiter  abgesandten 

HaBdbneh  der  pathogenen  Mikroorganismen.  I.  34 
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Fig.  1.    Phykomycetenmycel  ;Mucor  mucedo).    c  Spore,  von  der  das  septenlose 
Mycel  ausgeht,  bei  a,  6,  c  Frnchthyphen ,  bei  h  nnd  c  an  der  Spitze  Sporangien. 

Nach  Zopf,  S.  ö. 


Fig.  2.    MyJcomyceteninycel  (Penicillium  glaucum  .    .1.  a  Spore  oder  Eonidie  vo» 

der  das  septierte  Mycel  ausgeht,  bei  /  Frucbth5T)hen  mit  Konidienabscbnünmf:- 

B.  Oberer  Teil  einer  Fmchthyphe  stark  vergrößert ,  b  eine  Basidie  von  der  die 

Konidien  abgeschnürt  werden,  bei  c  ein  sogen.  Isthmns.    Nach  Zopf,  S.  28. 


Die  HypbenpilEe  oder  Emmyoeten. 
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yceizweige  bilden  je  nach  der  Lage,  die  sie  znm  Käbrsnbstrat  einnehmen, 
dcD-»  Flächen-  oder  LuftmyceL  In  Flüssigkeiten  oder  Gallerte:  Kugel- 
feelien. 

Das  SprosBmyceL 

Wenn    statt    des  aiiskeimentlen    und 

Bh  verlaügerndeii  MyeekeliiaiieLes  Aus- 

llpniigen    entöteheu,    die  sieb    in   der 

Dlge  zu  einem  der  Mutterzelle  äbolieheu 
Oer  g:leicbeii  Gebilde  entwickeln,  m 
iden  wir  von  Sprossung.  Die  AusstUl- 
cmg  heiOt  Spros?s,  je  iiaeh  der  Gestalt 
türz-  oder  Langspross,  ein  System 
Icser  Sprossen  j  Sproas verband  iFig-  4). 
prossmycelien  bilden  sebr  viele  Eumy- 
»ea  aas,  einige  unter  nurmalen,  andere 

iter    anormalen    oder    besonderen    Be- 

Dgiingen,      Diejenigen    Arten,    welebe 

rzngsweise  unter  nornaalen  Bedingungen 

bIi  durch  Sprossung  foitpfbinzen^  nennt 

ÄD  Sprosspilze,  auch   wobl  Hefepilze, 

II  denjenigen  Arten,  welche  unter  nor- 

lalen  Bedingungen  neben  dem  Spross- 

ycel  aneb  noeb  typisches  Myeel  biklen, 

)hi)ren  die  sogenannten  w  i  1  d  e  n  H  e  f e  n , 

e  man  auch  als  Üidicn  oder  Muni- 

en  bezeichnet  und  zu  denjenigen,  die 
Ir  ^'ewöhnlich  typisches,  unter  anorma- 
511  Bedingungen  aberSprossmycel  bilden, 
iele  Mneorarten  und  andere  Schiinniel- 
ike  im  engeren  Sinne,  auch  viele  Ba- 

jitunyeeten. 

Diu  typische  Mycel  kann  sein-  ver- 
Üedeae  Beschaffenheit  hahea.  Jung  ist 
f  frei  von  gröberen  Einlagerungen,  durch- 
Ätig,   Jtart,      Wenn    es    älter    wird,    er- 


Fig.  3.  KonidienkeimüDg  und  An- 
lantr  der  Mycelentwicklang  bei 
PeaiciHinm  glaiicniu.  Ä  Konidie, 
B  Keimflehliiuchbildung,  C  aus  der 
Ronidie  siitd  3  KeimachlHueho 
hervorgegangen ,  If  Abgrenzung 
deö  Mycels  dureii  ^^  ^  Soptum,  E  bei 
j<*  neuea  Septttm,  bei  h  Binnenzelle, 
bei  e  Scheitelzelle.  Ni^cli  Z< ipr,  S.  4. 


.^. 


.-^eP 


O 


d 


='*=N575V 


^^mi:si^ 


4*    Sproftsmycel  SacchAfomyces  PaatoiianuB  IIL  HüBgen\  JößuENaEN^,  S,  214. 
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scheinen  die  doppelten  Konturen  deutlicher,  die  Einlagerungen  treten  hervor. 
Bei  zu  starker  Ernährung  des  Mycels  kommt  es  an  verschiedenen  8teUa 
zu  bauchigen  Hervorwölbungen  auch  am  Ende  des  Fadens,  die  Fmktifikatioii»- 
anlagen  vortäuschen  können  (Fig.  5).  An  solchen  Stellen  finden  oft  Proto- 
plasmaanhäufungen und  -Austritte  statt  (Fig.  6).  Diese  werden  manchmil 
durch  eine  deutliche  Membran  zusammengehalten  (Fig.  5  nnd  7  a),  maDchimü 
sind    sie  frei  (Fig.  Ib),    Sie  sind  meist  intensiver  gefärbt  als  das  ProtopUsnii 


Fig.  5.  Mycel  von  Favus. 
Bei  a  bauchige  Hervor- 
wölbungen  teilweise  mit 
Membran  versehen,  bei  b 
AbscbnUrnng  einer  Seiten- 
knospe. 


Fig.  6.  Mycel  von  Favus. 
Protoplasmaaustritt  aus 
einer  kugeligen  Endan- 
schwellung (RRALsches, 
gelbes  Körperchen). 


Fig.  7.  Mycel  t« 
Favus.  Bei  b  freie 
Protoplasmunuee 


in  den  Zellen  und  von  Chlamydosporen  (s.  d.)  ohne  längere  Beobachtung  nidit 
unterscheidbar. 

Als  Gegenstück   kommen   bei  schlechter  Eniährung,   ausgenntztem  Nilu^ 
boden,  sogen,  sterile  Hyphen  zur  Beobachtung.    Lang  aufgeschossene,  dflnoe 


Fig.  8.    Durchwacbsungserscheinung  bei  Botrytis  cinerea.    Nach  P.  Lisde>'EB. 

mit  wenig  Seitenzweigen  versehene  Fäden,  geradezu  langen  FrauenhitfeD 
ähnlich.     (S.  Tafel  V,  Fig.  156.) 

Beachtenswert  ist,  dass  Mycelien  in  andere  Mycelien  hineinwadis^ 
können.  Es  werden  hierdurch  komplizierte  Verhältnisse  geschaffen,  die  8eIW 
den  Geübtesten  iiTeführen  (Vortäuschung  endogener  Fruktifikation,  von  Sporen- 
membraneu  u.  s.  w.  (Fig.  8). 

Mycelien  zeigen  häufig  im  Alter  Involutionsformen.  Die  gewöhnlidtfte 
Veränderung  besteht  in  unförmigem,  blasigem  Aufschwellen  des  Mycels;  W 
findet  auch  eine  Art  der  Involution  statt,   die  äußere  Aehnlichkeit  mit  de» 


Die  Hjphenpike  oder  EuiByceteti^ 
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melken  der  Bltlttcr  liat,  al>er  iii<'lit  uns  Wassermangel  entsteht.     Die  My~ 
len    krausen,   und   sdiiebrn   sjcli   an   den    Eiid*^n   zusammen.      Eine    andere 
t   der  Degeneration  zeigt  aicb  in  Veräcbwommenwerden  aller  Konturen:  sie 
filieinen  -wiQ  Fett  unter  dem  Mikroskopr 

[XJeber  Fiirbimg  der  Mycelien  siehe  unter  Fruktifikation. 
Von  Mycelienbildungen  sind  bekannt  Sangorgaue,  Kletter-  und  Haft- 
ae,  Schlingen,  Sklerotien,  Mycelstränge  und  Uätite: 

Saugorgane   oder   Haustorieii   kämmen 
vielen    paraisitisclien    Filzen    zur    Be- 
bacbtang  und  dienen  teils  zum  Festhalten, 
$ilg  zur  Nahrungsaufnahme. 

Kletter-  und  Haftorgane  werden 
'  bei  den  Mucorineen  kennen  lernen* 
le^  Klettermycelien  bestehen  aus 
Molr^nen,  d.  li.  un verzweigten,  langen, 
^  weithin  sieh  erstreckenden  bdgigen 
fMen,  die,  wo  sie  den  Näbri>oden 
»rühren,  >iogen.  Khizoiden  bilden,  d*  i. 
in  Wurzelövötem,  bestehend  ans  Fäd- 
en mit  zugehörigen  Appresöorien, 
le,  den  Saugballen  an  den  Füßen 
er  Laubfrüselje  vergleiebbar^  dazu  be- 


Flg.  d. 

Mucor  rliizopodiformfö  mit  verxweig'ten 

Khizoiden.     Nach  LienTiii>LM, 


Fig.  10.  Ein  Mycelfadengeflocht  wi,  mit 

Konidienbilndel  /^  TonFnmago  salicina. 

Nach  Znpp,  S.  47, 


iigt  sind,  auch  au  den  glättesten  Flächen  emporklimmen  zu  helfen 
h^  9). 

ßemerknng:  Hauatorien  und  Appressorien  haben  grewisae  Aehnlidikeit  mit 
W  ersten  Anlage  von  Schlaneh fruchten,  worauf  zn  achten. 

Schlingmyceiien  spielen  eiiir  interessante  Rolle  bei  dem  auf  Miät  lebenden 
ithroboti'ys  ohgospora,  der  sich  A eichen  mit  diesen  SebUngen  ßlngt  und  ver- 
Ifnacbt     Nfiheres  Zopf,  S,  17, 

Sklerotien  nennt  man  festgefügte  Mycelbildungen  von  pseudoparenchym- 
ftiger  Zusammen 8 etzungj  also  mit  fester  Kinde  versehene  Körper,  welche  zum 
Jlfopeichem  gewisser  Reservestoffe  dienen  nnd  nach  einer  Ruhepause  auskeimen 
hmen.     Bekanntes  Beispiel:  8eeale  cornutnra. 
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Mycelstränge  und  Mycelhäute  bilden  die  unter  dem  vulgären  Kamai 
> Schwämme«  bekannten  großen  Pilze  der  Wiesen  und  Wälder:  Wir  begegnet 
ihnen  nur  bei  Penicillium,  wo  Strangbildung  (Coremium)  vorkommt  (s.  Fig.  10, 
bei  Soor  (s.  Fig.  33)  und  bei  Verticillium  (s.  Fig.  27). 

Fruktifizierender  Teil  des  Thallus. 

Am  Mycel  macht  sich  der  Beginn  der  Fruchtanlage  durch  gewisse 
morphologische  Differenzierungen  kenntlich.  Zunächst  findet  Anfaänfiiog 
von  Protoplasma  au  verschiedenen  Stellen  der  Mycelien  statt,  einige 
Fäden  erscheinen  prall  mit  den  körnigen  Massen  geftlllt,  andere  leer, 
unscheinbar.  Ist  das  Protoplasma  gefärbt,  so  erkennt  man  oft  schon 
makroskopisch  an  der  verschiedenen  Farbe  des  Mycelrasens,  dass  eine 
Fruktilizierung  im  Beginn  ist.  Nach  der  Fruktifikation  sind  derartige 
Stellen  sehr  häufig  besonders  stark  gefärbt  oder  auch  sonstwie  von  deo 
übrigen  Rasen  unterscheidbar,  sie  sind  gekörnt  oder  fein  punktiert 
oder  sammetähnlich  u.  s.  w.  An  solchen  Stellen  muss  man  also  die 
Fruktifikation  behufs  mikroskopischer  Untersuchung  anfsuchen.  Dm 
die  Bildung  der  Fruktifikation  mit  der  Erschöpfung  des  Nährboden« 
immer  zusammenfallen  mlisse,  wie  man  so  häufig  liest,  entspricht  durch- 
aus nicht  meinen  Beobachtungen.  Es  liegt  vielmehr  gewöhnlich  so, 
dass  die  einzelnen  Pilzarten  eine  ganz  bestimmte  Zeit  nach  der 
Keimung  die  Fruktifikation  beginnen,  ohne  Rücksicht  auf  den  Nähr- 
boden. Bei  ungenügendem  Nährmaterial  findet  die  Fruktifikation  auch 
statt,  häufig  aber  nur  rudimentär. 

Die  Zeit  ist  hauptsächlich  abhängig  von  der  Temperatur  und  von 
dem  Feuchtigkeitsgehalt  der  Luft,  erst  in  zweiter  Linie  von  der  Zn- 
sammensetzung des  Nährbodens. 

Die  Fruchtanlage  erfolgt  entweder  an  den  Mycelästen  selbst  oder 
an  eigens  hierzu  umgeformten  Trägern.  Diese  unterscheiden  sich  von 
den  Mycelien  dadurch,  dass  sie  ihr  Spitzenwachstum  einstellen,  die 
Wachstumsrichtung  ändern,  andere  Gestalt  annehmen  und  Sporen  bilden. 

Von  Fruktifikationsarten  sind  zu  unterscheiden: 

1.  Exosporeu  oder  Konidienbildung, 

2.  Endosporen  oder  Sporangienbildung, 

3.  Chlamydosporenbildung, 

4.  Zygosporenbildung  (Oosporenbildung). 

1.  Exosporen. 

Aus  einem  Mycellager  erhebt  sich  senkrecht  zur  Axe  ein  Träger 
.und  schnUrt  nach  oben  die  Sporen  ab.  Das  kann  in  dreierlei  Weise 
erfolgen  (Fig.  11).  Entweder  schnürt  er  die  Spore  an  der  Spitze  ab, 
streckt  sich  und  schnürt  die  zweite  ab  (Typus  1)  oder  er  schnUrt  eine 
Spore  ab,  die  dann  ihrerseits  wieder  selbstständig  Sporen  bildet  (Typus  2) 
oder  der  ganze  Sporenträger  zerfällt  von  oben  nach  unten  in  Konidien 
(Typus  3).  Bei  dem  ersten  Typ  ist  die  oberste  Spore  die  größte  und 
älteste  (Penicillium),  bei  dem  zweiten  Typ  die  oberste  die  kleinste  und 
jüngste  (Hormodendron).  Bei  dem  dritten  sind  die  Sporen  gleich  groß, 
die  oberste  ist  die  älteste  (Oidium). 

Konidien  können  einzellig  oder  mehrzellig  sein,  sie  bilden  die  ver- 
schiedenartigsten Gebilde,  können  Haare  auf  ihrer  Membran  haben  nnd 
die  verschiedensten  Färbungen  zeigen.  (Beispiele  von  Konidien  Fig.  3S 
und  Fig.  45—48.) 


Die  Hyphenpilze  oder  Eamyceten. 
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Konidienträger. 
Die  Konidien  schnUren 
sich,  wie  wir  sahen,  von  be- 
stimmten Mycelhyphen  ab. 
Diese  können  verschiedene 
Gestaltungen  erfahren.  Man 
unterscheidet  zwischen  fädi- 
gen Konidienträgem,  Koni 
dienbündeln,  Eonidienlagem 
und  Eouidienfrüchten. 


':  Jl  ü  ii  a  U 


Fig.  11,  TypuB  I.    Nach  Zopf,  S.  29. 


Der  fädige  Konidienträger 
spielt  bei  der  Einteilung  der 
Hautpilze  durch  die  franzö- 
sische Schule  eine  Hauptrolle. 
Man  unterscheidet  in  den  bota- 
nischen Lehrbflchem  eine  ganze 
Keihe  als  Traube,  Aehre, 
unterbrochene  Traube,  Dolde, 
Köpfchen,  Mouopodium,  Dicho^ 
tomer  Kouidienatand,  Sympo- 
diale  Konidienstände  u.  s.  w. 
Uns  interessieren  hier  zunächst 
folgende:  die  Traube  und  die 
Acladiumfoim  (Fig.  12). 

Die  sogenannte  Botrytisfruktifikatiou  der 
Franzosen  tritt  meist  in  Form  einer  Traube  auf, 
d.  h.  von  dem  Fruchtträger  gehen  abwechselnd 
Seitenäste  ab,  die  an  ihrer  Spitze  eine  Spore 
tragen  (Flg.  121],  häufig  handelt  es  sich  auch 
um  dichotome  Konidienstände.  Die  Acladium- 
formation  stellt  sich  als  unverzweigte  Aehre  dar, 
d.  h.  abwechselnd  entstehen  am  unverzweigten 
Konidienträger  stiellose  Sporen  (Fig.  1 2 II).  Femer 
werden  (Fig.  1 3)  kammzinkenähnliche  Gebilde  tra- 
gende, also  einseitig  fruktifizierende  Hyphen 
unter  dem  Namen  Acladium  begriflfen.  Von 
den  Kammzinken  wird  eine  Spore  abgeschnürt 
oder  die  Zinke  schnürt  sich  selbst  ab. 

Vom  monopodialen  Typ  werden  wir  im 
Laufe  unserer  Arbeit  noch  die  Dolde,  das  Köpf- 
chen und  den  wirtlichen  Konidienstand  ti-eflfen, 
von  denen  die  beiden  ersteren  kaum  einer  Erklä- 
rung bedürfen.  Der  wirtliche  Konidienstand 
kommt  bei  Verticillium  (Fig.  27)  vor,  er  stellt 
eine  Hauptaxe  dar,  an  der  auf  gleicher  Höhe 
eine  Anzahl  Nebenaxen  eingefügt  sind  (s.  Zopf, 
S.  38). 

Unter  Basidien  versteht  man  einzellige 
konidienabschntirende  Seitenaxen,  wenn  die- 
selben, statt  der  gewöhnlichen  Zellform, 
außergewöhnliche   Gestaltung    zeigen,    oder 


Fig.  11,  Typus  II.    Nach  Zopf,  S.  29. 
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Fig.  11,  Typus  m. 
Zopf,  S.  29. 
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Fig.  12.  /Traube.    //Aehre. 
Nach  Zopf,  S.37. 
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allgemeiner    konidienabschnttrende   Endglieder   von    besonderer   Form. 
(Zopf,  S.  44). 

Von  Eonidienbtindeln  meikc 
man  die  Stammbiidnng  (Gore- 
mium)  bei  Penicillinm.  Von 
Eonidienlagem  unterscheidet  man 
2  Arten,  ein  unmittelbar  an  den 
Fäden  des  Mycels  entspringendes 
und  ein  mit  Zwischenlager  (Stro- 
ma)  versehenes.  Im  letzteren 
Fall  nennt  man  die  auf  dem 
Stroma  entstehende  konidien- 
bildende  Region  Hymeniom 
(Fig.  lOÄ).  Konidienfrflchte 
(Pyknidienj  finden  sich  nur  bei 
den  höheren  Pilzen  und  steilen 
die  am  höchsten  entwickelte 
Konidienfi'uktifikatlon  dar.  Man 
unterscheidet  an  der  Konidloi- 
frucht  Fruchtwand  nnd  Eonidie. 

2.  Endosporen. 
Im  Gegensatz  za  den  Exo- 
sporen    entstehen  die  Endo- 
Fig.  13.    Acladium-Fruktifikation   bei   Mikro-  sP^^en  im  Inneren  des  Mycel- 
sporon  (Kammzinken).  fadens.      Diese    Art    Sporen 


Fig.  14.  Chlamydomucor  racemosaSi  nach  Brefeld.  1.  Verzweigter  Sporangien- 
träger.  2.  Sporangiendurchschnitt  stark  vergrößert  ;300fach).  3.  u.  4.  Chlamyäo- 
sporenbildung.  5.  Keimende  Chlamydosporen  b,  mit  Sporangientiügern  (^ 
äporangien  d.  Bei  e  Entleerung  der  Sporen.  6.  Dichte  Septierung.  7.  Oidieo- 
zerfall.    8.  Keimung  der  Oidien. 
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hat  man  früher  im  Gegensatz  zu  den  Konidieu  Gonidien  genannt,  es  ist 
aber  zweckmäßiger,  sie  als  Endosporen  zu  bezeichnen.  Die  Sporen- 
behälter heißen  Sporangien.  Dieselben  entstehen  meist  am  Ende  eines 
Fruchtträgers  (Fig.  14,  2),  aber  auch  im  Verlaufe  des  Mycels. 

Die  Sporangien  sind  rund  oder  oval,  seltener  cylindriscli  oder  spindelig. 
Die  Sporangienti'äger  werden  in  derselben  Weise  benannt  event.  eingeteilt,  wie 
wir  es  bei  den  Eonidienträgern  kennen  gelernt  haben.  Membranlose  Sporen 
meist  mit  CiUen  versehen,  nennt  mau  Schwärmsporen,  die  Sporangien  dazu 
Zoosporangien.  Die  Sporangien  der  Askomyceteu  heißen  Schläuche  Asci,  die 
Sporen  derselben  Askosporen  (Fig.  16). 

Wie  bei  den  Konidieu  unterscheidet  man  auch  bei  den  Sporangien 
zwischen  Sporangienträger,  Sporangienlager  und  SporangienfrUchten. 

Ist  die  Zahl  der  Sporen  in  den  Asken  eine  unbestimmte,  so  redet 
mau  von  Hemiasci,  ist  sie  eine  bestimmte  von  Euasci. 

Bei  den  Hemiasken  giebt  es  auch  Dauersporangien,  welche  erst  nach  einem 
Dauerzustand  Sporen  bilden.  Das  Initialorgan,  von  dem  die  Bildung  der  Frucht- 
körper resp.  Schläuche  ausgeht,  nennt  man  Askogon  (s.  Fig.  16).  Vereinigt  sich 
der  Fruchtträger  mit  dem  fruchttragenden  Teil,  so  wird  ein  gemeinsamer 
Fruchtkörper  gebildet.  Liegt  er  frei,  so  heißt  er  gymnokarp,  liegt  er  von 
einer  Hülle  umschlossen,  so  wird  er  als  kleistokarp  bezeichnet,  die  Hülle  als 
Peridie;  wenn  er  nur  einen  Teil  der  Entwicklungszeit  geschlossen,  später  ge- 
öffnet ist,  so  bezeichnet  man  ihn  als  hemigymnokarp,  als  hemikleistokarp 
endlich,  wenn  er  seine  Reife  in  einer  Umhüllung  durchmacht  und  dann  zu  Tage 
tritt.  Auf  die  Pseudoperidien ,  Schleierbildungen  u.  s.  w.  brauchen  wir  hier 
nicht  einzugehen,  da  sie  nur  bei  höheren  Pilzen  in  Erscheinung  treten. 

3.  Chlamydosporenbildung. 
Es  giebt  Mycelarten,  welche  von  vornherein  im  Verlaufe  Neigung 
zeigen,  Anschwellungen  und  Auftreibungen  zu  bilden  (Mucorarten,  Favus 
und  Mikrosporon).      An  sol- 
chen   aufgebauchten    Stellen 
werden  dann  häufig  (nicht  im- 
mer) später  Chlamydosporen 
gebildet.     Diese  Bildung  geht 
so  vor  sich,  dass  das  Proto- 
plasma auf  Kosten    benach- 
harter  Zellen  in  andere  strömt. 
Hier    erscheint    es    häufiger 
wegen  der   Ansammlung   in- 
tensiver gefärbt,  als  das  üb- 
rige Protoplasma.    Die  proto- 
Plasmafreien  Zellen  zu  beiden 
^iten     der     Chlamydospore 
sterben  dann  ab  und  die  Spore 
^ird  frei,  nachdem  sie  gewöhn- 
lich eine  feste  Membran  ge- 
bildet hat.     (Fig.  15.) 


Fig.  15. 


Mycel  von  MikroBporon. 
ChlamydoBporenbildnng. 


Vollendete 


Solche  Chlamydosporen  können  in  der  ersten  Entwicklung  leicht  mit  Oidien- 
bildung  verwechselt  werden,  indes  sind  diese  unregelmäßig  geordnet,  die 
Midien  regelmäßig.  (Vergleich:  Diphtheriebazillen  und  Streptokokken).  Die 
Chlamydospore  enthält  Fett,  Glykogen  und  viele  andere  Reservestoffe.     Eine 
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Fiff.  ir>.  Eurotium  ABpergillus  glaucus-  Nach  i>k  Hauy.  m  Myceliäden,  c  Konidi 
träger  mit  Sterigmen  in  s  stark  vergrößert.  F  Perithecium ,  f  erste  Anlage  ei; 
Askogons,  p  keimende  Konidie.  k  Keimschläuche.  A  Ascns.  r  keimende  As 
Sporen.  S  An^gebildetes  Askogon.  bei  p  beginnt  die  Umhüllung,  kälterer  Znsta 
ir  Askogon  fertig  umwachsen.  Xu.  f '  Längsschnitte.  M  zeigt  einen  jungen 
und  einen  älteren  [a]  zerplatzten  Ascns  (Jökgensen,  S.  116;. 
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besonders  starke  Widerstandsfähigkeit  äußern  Einflüssen  gegenüber  kommt  den 
Chlamydosporen  nicht  zu.  Auf  anderen  Nährboden  gebracht,  keimen  einige 
von  ihnen  aus,  viele  zeigen  sich  als  abgestorben. 

Geschlechtliche  Sporenbildung. 

Die  bisher  betrachteten  Formen  von  Fruktifikatiou  waren  ungeschlecht- 
lich. Geschlechtliche  Formen  kommen  nur  bei  den  Algenpilzen  vor. 
Man  unterscheidet  Oosporen-  und  Zygosporenbilduog. 

Bei  den  Oosporen  fliießt  der  Inhalt  der  männlichen  Zelle  (Antheridium) 
in  die  weibliche  (Oogonium)  ganz  oder  teilweise  über  und  bildet  da 
Oosporen  oder  Oosporangien.  Die  in  den  letzteren  nach  der  Reife  ge- 
bildeten Sporen  werden  als  Zoosporen  bezeichnet. 


Fig.  17.  Zygosporenbildang  von  Macor  mncedo.  1.  Zwei  Aeste  wachsen  gegren- 
einaDder,  in  2.  erfolgt  Abgrenzang,  a  konjugierende  Zellen,  h  Saspensoren.  3.  Kon- 
jugation vollendet.  4.  Beife  Zygosporen.  5.  Keimnug.  (i.  Mucor  erectus,  Azygo- 
sporenbildang  von  zwei  Aesten.  7.  Dieselbe  nur  an  einem  Ast  ausgebildet.  8.  n. 
9.  Mucor  tenuis.  Azygosporenbildung  von  einem  Ast  ansgehend,  also  völlig 
ungeschlechtlich  (TAVEL^t»,  S.  29,. 

Bei  der  Zygosporenbildung  wachsen  sich  zwei  gleichgestaltete  keulen- 
artige Zellen  entgegen  (kein  morpholog.  Unterschied  zwischen  männ- 
licher und  weiblicher  Zelle),  septen  sich  ab  und  bilden  nach  Auflösung 
der  Seitenhyphen  eine  mit  dicker  Membran  versehene  Zygospore,  die 
auf  günstigem  Nährboden  dann  wieder  auskeimt.  (Fig.  17).  Folgt 
keine  Konjugation  so  spricht  man  von  Azygosporen  (Fig.  17  Nr.  8). 

Pleomorphie  und  Polymorphismus. 
Unter  Pleomorphie  versteht  man  die  Fähigkeit  der  meisten  Pilz- 
species^mehr  als  zwei  der  eben  beschriebenen  Fruktifikationsarten  zu  bilden. 
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Es  giebt  auch  Pilze,  die  nur  eine  Fruktifikation  bilden  künnen  z.  B. 
die  Trüffel,  diese  nennt  man  monomorph,  andere  zwei  Arten  z.  B. 
Penicillium,  der  Konidien  und  SchlauchfrUchte  produziert,  diese  nennt 
man  dimorph. 

In  früherer  Zeit  kannte  man  diese  Fähigkeit  der  Pilze  nicht  und  beschrieb 
viele  Fruktifikationen  als  Species  sui  generis.  Erst  die  Untersuchungen  von 
TuLASNE,  Kühn,  de  Baby,  Fuckel,  Zopf,  Brefeld,  Eidam,  Scjhköter  u.  a. 
haben  diesen  IiTtum  beseitigt. 

Einige  pleomorphe  Arten  bedürfen  zur  Ausbildung  einer  bestimmten 
Fruktifikation  eines  Wirts-  oder  Substratwechsels  z.  B.  Getreiderost  bildet 
seine  Aecidien  nur  auf  Berberitze  aus,  während  die  Uredo-  und  Teleuto- 
sporenform  nur  auf  Gräsern  entstehen  kann. 

Unter  Polymorphismus  versteht  man  die  Eigenschaft  sehr  vieler 
Pilzarten,  auf  Aenderung  der  Lebensbedingungen  durch  Aendemng  der 
Form  und  Eigenschaften  zu  reagieren.  Die  einmal  angenommenen  Formen 
und  Eigenschaften  besitzen  eine  gewisse  Konstanz  und  werden  häufig 
viele  Generationen  weit  vererbt.  Man  nennt  so  entstandene  Formen 
Varietäten.  Besonders  tritt  der  Polymorphismus,  wie  begreiflich,  bei 
Wirtswechsel  in  Erscheinung;  so  kommt  es,  dass  dieselben  pathogenen 
Pilze  von  Mensch  und  Tier  und  der  Tiere  untereinander  sich  in  der 
Form  und  den  Eigenschaften  häufig  sehr  voneinander  unterscheiden. 

Vielen  von  den  Pilzen,  mit  denen  wir  uns  zu  beschäftigen  haben 
werden,  ist  ein  sehr  hochgradiger  Polymorphismus  eigen. 

Ernährung  der  Pilze.  ^ 

Die  Eumyceten  bestehen,  wie  alle  anderen  Pflanzen,  aus  anorganischen 
und  organischen  Bestandteilen. 

Von  anorganischen  Stoffen  kommen  vor: 
Phosphor,    Kali,    Chlor,    Schwefel,    Silicium,   Natrium,  Calcium, 
Magnesium,  Eisen,  Mangan,  Aluminium,  Zink  und  Lithium. 

Kali  und  Phosphor  sind  sehr  wichtige  Nahrungsmittel  für  Pilze,  da 
ein  Viertel  bis  zur  Hälfte  und  mehr  ihrer  Asche  aus  Kali  resp.  aus  Phos- 
phorsäure besteht.  Kali  kann  durch  Natrium  nicht  ersetzt  werden  (W.  Bekekb 
und  E.  Günther),  auch  nicht  durch  Cäsium,  betreffs  des  Rubidiums  sind 
noch  die  Ansichten  getheilt  (0.  Low  und  die  oben  erwähnten).  Magnesium 
ist  entgegen  früheren  Anschauungen  ein  notwendiges  und  unentbehrliches 
Nahrungsmittel  (Winoghadsky,  Adolf  Mayer,  H.  Mollisch).  Es  kommt 
in  sehr  verschiedenen  Mengen  in  den  Pilzen  vor,  nach  Zopf  durchschnittlich 
ZM  2%.  Eine  Vertretung  des  Magnesium  durch  Calcium,  Baryum,  Strontium, 
Beiyllium,  Zink  und  Cadmium  ist  nicht  möglich.  Eisen  scheint  gleichfalls 
unentbehrlich,  der  exakte  Beweis  steht  aber  noch  dahin,  da  es  mit  großen 
Schwierigkeiten  verbunden  ist,  völlig  eisenfreie  Nährböden  herzustellen.  Zink 
und  Lithium  gelten  als  Reizmittel,  nicht  als  Nahrung.  Schwefel  ist  wohl  un- 
entbehrlich, weil  er  beim  Aufbau  der  Eiweißstoffe  eine  sehr  wichtige  Rolle 
spielt,  er  kann  nicht  durch  Selen  ersetzt  werden.  Mangan  spielt  eine  wichtige 
Rolle  in  den  Oxydationsvorgängen  mancher  Pilzarten  und  kann  gleichfalls 
nicht  ersetzt  werden.     (Lafar^^  S.  401  ff.)    Ueber  Arsen  s.  S.  560. 

Von  organischen  Verbindungen  wurden  sehr  zahlreiche  schon 
in  den  Pilzen  nachgewiesen.     Zopf  führt  folgende  an: 
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1.  Kollleohydrate  (ZuckerarteD,  Traubenzucker^  Cellnlosen^  Hemi- 
odlulosen,  Olykogeti,  Gumniiarten,  Maonit.  Iiioftit  u  8.  w.),  2.  Pflnuzen- 
i  eHareti  Oxalsäure,  Zitroueosäure^  Essigsaure,  Weinsäure,  Amei^eusäure, 
Sklerotinsäore ,  Sptiiizelio^änre  e.  s.  w,j,  3.  Aromatisehe  Öäureßj 
4,  Fette,  5.  Aetberisehe  Oele,  ß.  Harze,  7.  FarbBtotie^  8*  Glykoside, 
9.  Alkaloide,  (Er^otiu,  TrimethylamiUj  Muskarin  ii.  s.  w.),  10.  Galleu- 
stoffe, 11.  Eiweißstoffe  (Peptonej  Eiweiß). 

Von  dieaeE  organlsclteu  Yerbiiidungen  sind  als  Nahning  fttr  die  Pilze 
natürlich  sowohl  die  stickätofl-  als  auob  die  ktddon Stoff hiiltigeu  notwt'julig. 
Kobleiiätoff  köuaeu  di«  Pilze  aus  fast  allen  lösliclien  KoUleii9toffverl>iuduiigen 
mfbmen^  die  nicht  sehr  giftig  ftir  aie  wirken.  IndeBseu  werden  auch  direkte 
Pilzgifte  In  sehr  starker  Verdüunung  von  den  Schimmelpilzen  als  Nahrung 
vtn'braucht,  z*  B.  Pheuole. 

Nactj  der  Eiiiflhnitigstflclitigkeit  hat  Näcikij  ^^  die  KohlenstoftVerhindnngen 
empirisch  folgendermaßen  geordnet.  1.  Zuekeraiteni  2.  Mannit,  Glyeeriii. 
3.  SVeinsÄure,  4.  Easigafiure,  5.  Benzoesäure,   G.  Phenole. 

Von  stickstoffhattigen  Quellen  sind  die  losliehen  Eiweißstoffe  und  Peptone 
in  erster  Linie  zu  nennen,  der  N.- Bedarf  kann  auch  gedeckt  werden  aus  allen 
Ammoniaksatzen  und  Salpetersäuren  Salzen,  ebenso  aus  den  Amideu  und 
Aminen,  nicht  aus  der  (*yangruppe. 

Außer  den  geuannten  Nährstoffen  hraueben  die  Eumyceten  noch  zu  ihrer 
normalen  Eutwickelung  Sauerstoff,  Wasser   und  eine  gewisse  Temperatur. 

Was  den  Sauerstoff  aubelnngl  pk»  M  derselbe  zur  Entwiekelmig 

gewisser  Schimmelpilze  niclit  unbedingt  nötig. 

Trichophytie  und  Favnspilze  wachsen  z.  B.  unter  einer  Oelschicht  reclit 
gut,  die  pathogenen  Pilze  in  der  Niere ^  in  der  Leber  u,  8.  w,,  aber  zur 
Fruktihkationsbiidung  brauchen  wohl  alle  Arten  freien  Sauerstoff,  Es  i,st  aber 
auch  hierzu  nur  geringe  Menge  notwendig.  So  fruk  tili  zieren  Penicilliuui,  Mneor, 
Aspergillns,  Favus  und  die  Trichophytieenarten  sehr  sc  hon  von  Heekgläschen 
Überdeckt  auf  den  gewöhnlichen^  ganz  flachen  Objektträgeni,  wenn  sie  nur 
feucht  gehalten  werden.  Taucht  man  gewisse  Schimmelpilze,  z,  B.  die  Mucor- 
arten,  in  garnngsfühigen  Pltissigkeiten  unter,  so  entsteht  Gemmen-  und  Hefe- 
bildung  unter  Eutwickelung  von  Kohlensäure  und  Alkohol 

Das  Wasser  ist  imbedingt  das  unentbehrlichste  Nahrungsmittel 
der  Pilze. 

Ohne  Feuchtigkeit  keine  Keimung ,  keine  Mycelbildungj  kerne  Lebens- 
äußening.  Freilich  bedtlrfeu  die  Pilze  geringerer  Mengen  zu  ihrer  Entwicke- 
long,  als  die  Spaltpilze.  Sie  gedeihen  noch  auf  Medien,  die  nur  10^  Wasser 
enthalten,  jedoch  liegt  das  Optimum  ihres  Wachstums  etwa  bei  80^  [Gott- 
8CHLICH  1896  S.  115). 

Das  Temperaturoptimura,  Maximum  und  Minimum  liegt  natür- 
lich bei  den  verschiedenen  Pilzarten  ganz  verschieden. 

So  schwankt  da.s  Minimum  z.  B.  zwischen  1,5"  und  3U"  C,  das  Maxunum 
liegt  bei  gewissen  pathogeuen  Pilzen  bei  tili  er  ÖD*'  C,  bei  anderen  l>ei  24^  C. 

Die  Reaktion  der  Nährsubstrate  schwankt  gleichfalls  in  weiten 
Grenzen. 

iJie  Schimmelpilze  wachsen  bekanntlich  besser  auf  saurem  Nührboden,  als 
auf  neutralem  oder  alkalischem,  sie  kommen  aber  auch  auf  alkalischem  Nähr- 
hoden,  wenn  in  Ueinkultur^  sehr  gut  fort.  (Lieber  Absterbebedingungen  der 
Pilze  8.  u.  Desinfektion  und  den  speziellen  Kapiteln,) 
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Methoden  der  Züohtang. 

Die  gewöhnlichen  Schimmelpilze  und  die  der  Soorpilzgnippe  an- 
gehörigen  Varietäten,  lassen  sich  nach  den  Methoden  züchten,  wie  sie 
Koch  für  die  Bakterien  ausgearbeitet  hat. 

Um  Reinkultnien  zu  gewinnen,  ist  die  Plattenmethode  stets  in  Anwendung 
zu  ziehen.  Es  erweist  sich  hierbei  zweckmäßig,  die  Schimmelpilzsporen,  die 
sehr  schwer  Wasser  annehmen  und  deshalb  leicht  verstauben,  einen  Moment 
mit  absolutem  Alkohol  in  Berührung  zu  bringen  und  dann  erst  zu  verarbeiten. 
Ihre  Keimfähigkeit  wird  hierdurch  nicht  beeinflusst  (Rosenbach  ^7). 

Als  Nährsubstrat  benutzt  man  zweckmäßig  das  gleiche  oder  ein 
ähnlich  zusammengesetztes,  wie  das  ursprüngliche  war,  auf  dem  der  za 
züchtende  Pilz  gefunden  wurde. 

Zu  wissenschaftlichen  Untersuchungen  sind  auch  die  bekannten  Nähr- 
lösungen von  Nägeli  zu  empfehlen,  femer  Bierwürze,  Molken  mit  Weinsäure 
hergestellt  und  dann  neutralisiert,  Lösungen  von  Glycerin,  Maltose,  Trauben- 
zucker (1 — 3^)  mit  1%  Pepton,  schwach  sauer,  sterilisierte  Milch,  die  ge- 
wöhnlichen Gelatinen  und  Agararten  u.  s.  w. 

Um  einen  Pilz  zur  Fruktifikation  zu  bringen,  der  im  Inneren  emes 
Organs  gewachsen  ist,  kann  man  neben  der  Anwendung  der  Platten- 
methode noch  Organstücke  in  feuchten  Kammern  auslegen,  wo  die  Fmk- 
tifikation  gewöhnlich  bei  Brutwärme  nach  24  Stunden  einzutreten  pflegt 

Um  nicht  folgenschweren  Irrtümern  ausgesetzt  zu  sein  ist  die  Kenntnis 
der  gewöhnlicheren  Verunreinigungen  unserer  Nährböden  beim  Arbeiten  mit 
den  Eumyceten  Erfordernis. 

Einer  anderen  Methodik  bedürfen  wir,  wenn  wir  die  Erzeuger  der 
parasitären  Hautkrankheiten  in  Keinkultur  gewinnen  wollen  und  zwar 
aus  folgenden  Gründen. 

Die  Hautpilze  sind  häufig  mit  enormen  Mengen  von  Spaltpilzen  im  Krank- 
heitsgebiet vereinigt  und  meist  sehr  in  der  Minderzahl  diesen  gegenüber.  Man 
sieht  leicht  ein,  dass  dadurch  die  Trennung  durch  Verdünnung  erschwert  wird. 
Verdünnt  man  zu  stark,  so  erhält  man  auf  den  Platten,  die  die  Spaltpilze 
genügend  weit  voneinander  getrennt  enthalten,  keine  Fadenpilze,  verdünnt 
man  zu  schwach,  so  bekommt  man  keine  Reinkulturen.  Dazu  kommt  noch, 
dass  viele  Pilzkeime,  die  man  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  noch 
für  lebensfrisch  halten  kann,  bereits  abgestorben  oder  doch  auf  unseren  künst- 
lichen Nährboden  nicht  mehr  zur  Entwickelung  zu  bringen  sind.  Aus  diesen 
Gründen  haben  viele  Forscher  wohl  mit  den  gewöhnlichen  Züchtungsmethoden 
beim  Studium  der  Hautpilze  ungenügende  Resultate  erhalten.  Es  sind  deshalb 
schon  seit  langer  Zeit  andere  Methoden  üblich. 

Man  kann  2  Arten  von  Züchtungsmethoden  unterscheiden,  die 
ziemlich  gleich  sicher  zum  Ziele  führen. 

1.  Gewinnung  der  Pilze  durch  Anwendung  elektiver  Nährböden 
(Verschiedenheit  der  Reaktion,  Temperatur,  Konsistenz,  Zusätze  von 
Kohlehydraten). 

2.  Gewinnung  der  Pilze  durch  Befreiung  von  ihren  Mitparasiten, 
durch  Anwendung  von  mechanischen  oder  chemischen  Mitteln.  6e- 
.wöhnlich  werden  beide  Methoden  kombinirt. 
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Zn  der  ersten  Art  gehören  die  Zttchtungsmethoden  der  älteren  Autoren 
^e  Rindfleisch^^  nnd  Obawitz^,  aber  auch  die  SABOURAUDsche  und  IlNNAsche 
Methode  sind  elektive  Trennangsmethoden.     Sabouraud^^  nnd  Unna  ^^  legen 
kleine  Bruchstfickchen  der  Haare  nnd  Schüppchen  des  Krankheitsmaterials  ohne 
vorherige  Reinigung  auf  einen  sehr  kohlehydratreichen  Peptonagar  von  saurer 
oder  neutraler  Reaktion  und  lassen  das  Material  bei  Zimmertemperatur  aus- 
wachsen.    Dann  übertragen  sie  vom  Rande  auf  anderen  Nährboden  und  erhalten 
rasch  die  Riesenkulturen,  die  zur  Bestimmung  der  Varietäten  notwendig  sind. 
Es  ist  empfehlenswert,   da   bei  dieser  Art,    Kulturen  zu  gewinnen,  Verun- 
reinigungen kaum   auszuschließen  sind,  derartige  Kulturen,  bevor  man  sie  als 
Reinkulturen   betrachtet,  Tierimpfungen  anstellt  u.  s.  w.,  noch  einmal  durch 
eine  Platte  zu  schicken. 

Die  andere  Art,  Reinkulturen  zu  erhalten,  besteht  entweder  darin,  dass 
man  das  Krankheitsmaterial  dadurch  zum  Plattenguss  geeignet  macht,  dass 
man  es  mit  Kieseiguhr  verreibt  (Krali<>),  oder  die  Mitparasiten  durch  An- 
wendung desinfizierender  Mittel,  die  den  Eumyceten  nichts  oder  sehr 
wenig  anhaben,  aber  die  Bakterien  schädigen,  zu  schwächen  oder  zn 
vernichten  sucht.  Die  erstere  Art  verdient  den  Vorzug,  giebt  aber  be- 
sonders bei  knappem  Material  aus  vorige  Seite  angeführten  Gründen 
manchmal  keine  Resultate.  Es  ist  deshalb  gut,  wenn  man  bei  der  Züchtung 
der  Hautpilze  sich  verschiedener  Methoden  bedient,  um  sicher  zum  Ziel 
zu  kommen.  Zur  Beobachtung  der  Entwicklung  der  Pilze  unter  dem 
Mikroskop  kann  man  die  BREFELDsche  Kammer  benutzen;  da  aber  die 
Hantpilze,  wie  wir  sehen  werden,  durchaus  nicht  auf  flüssigem  Nähr- 
boden am  besten  gedeihen  oder  alle  ihre  Entwickelungsstadien  daselbst 
dorchmachen,  so  ist  es  zweckmäßig  zum  Studium  derselben  sich  auch 
meiner  im  Centralblatt  fllr  Bakteriologie*)  beschriebenen  Methode  zu 
bedienen,  auf  die  ich  weiter  unten  noch  kurz  zurückkommen  werde. 


Die  pathogenen  Fadenpilze. 

Allgemeine  Uebersicht. 

Unter  den  Eumyceten  giebt  es  viele  Arten  die  auf  Pflanzen  schmarotzen, 
*ber  nur  relativ  wenige,  die  pathogen  oder  schädlich  für  den  Menschen  und 
'ile  Tiere  sind.  Da  nur  die  letzteren  in  diesem  Handbuch  Berücksichtigung 
binden  werden,  so  können  nur  einige  Hauptvertreter  der  übrigen  der  Voll- 
ständigkeit nnd  der  besseren  Uebersicht  wegen  angeführt  werden,  und  zwar 
önr  die,  welche  eine  gewisse  Beziehung  zu  den  menschen-  oder  tierpathogenen 
Pilzen  erkennen  lassen  oder  von  allgemeinerem  medizinisch -hygienischem 
Interesse  sind.  Wegen  eingehenden  Studiums  verweise  ich  auf  die  natürlichen 
Pflanzenfamilien  von  A.  Engler  &  K.  Prantl^^  ^^  und  auf  die  Lehrbücher  von 
2opF,  Flügge*  (1883)  und  LuDW^G,  nach  denen  ich  mich  auch  bei  der  Auf- 
steUung  dieser  Uebersicht  hauptsächlich  gerichtet  habe. 

Unter  den  Pbykomyceten  bieten  die  Chytridieen  (deren  Stellung  im 
System  noch  nicht  feststeht)  als  Vernichter  vieler  Algen,  Pilze  und  niederer 
Wassertiere  eine  gewisses  hygienisches  Interesse,  auch  erzeugen  die  Olpidiaceen 
eine  Krankheit  des  Klees  und  junger  Kohlpflanzen.  Sie  stellen  einzellige 
bauchige  Organismen  mit  geringer  oder  fehlender  Mycelbildung  dar. 


*)  XXXI.  Bd.   Nr.  5.   1902. 
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Die  Peronosporaceen  haben  dagegen  reich  entwickeltes  Mycel,  unge 
schlechtliche  und  geschlechtliche  Fortpflanzung.  Die  Konidien  keimen  ent- 
weder aus  oder  werden  in  Wasser,  Tau  u.  s.  w.  zu  Schwärmsporaogien.  Die 
geschlechtlichen  Früchte  entstehen  im  Innern  der  Wirte.  Antheridien  und 
Oogonien  deutlich  von  einander  unterschieden. 

Sie  leben  als  strenge  Parasiten  und  bringen  entweder  die  ganze  befallene 
Pflanze  oder  einzelne  Organe  zum  Untergänge.  Durch  Befallen  wichtiger 
Kulturpflanzen  können  sie  beträchtlichen  Schaden  stiften. 

Am  bekanntesten  ist  Phytophthora  infestans,  die  Erzeugerin  der  geftirchteten 
Kartoffelkrankheit,  die  1830  aus  Chile  in  Deutschland  mit  Guano  eingeschleppt 
worden  sein  soll.  Früher  richtete  sie  durch  sehr  ausgedehnte  Epidemieen  un- 
geheuren Schaden  an,  jetzt  nur  noch  in  feuchten  Jahren.  Der  Pilz  bildet  m- 
nächst  auf  den  Blättern  der  Nährpflanzen  weiße  Rasen,  die  die  Blätter  um 
Absterben  bringen.  Die  abgestorbenen  Blätter  sehen  braun  und  verwelkt  am. 
Durch  die  vorzeitige  Ausschaltung  der  wichtigen  Assimilationsorgane  werden 
natürlich  die  Knollen  in  ihrer  Entwicklung  gestört.  Außerdem  kriecht  das 
Mycel  des  Pilzes  noch  von  den  Blättern  und  Stengeln  zu  den  Knollen  und 
bewirkt  hier  eine  Trockenfäule.  Die  Nassfäule  wird  durch  Bnttersänre- 
bazillen  erzeugt,  pflegt  aber  in  Gemeinschaft  mit  der  Phytophthora  vonn- 
kommen.  Der  Pilz  überwintert  in  den  Knollen  und  kommt  im  nächsten  Jahre, 
wenn  Feuchtigkeit  seiner  Entwicklung  günstig  ist,  in  den  jungen  Trieben 
wieder  zum  Vorschein.  Von  der  Kärtoffelkrankheit  befallene  Kartoffehi  er- 
zeugen bei  Haustieren  nach  dem  Genüsse  Krankheiten:  bei  Schweinen  nach 
Haubnee  Verstopfung,  bei  Pferden  Kolik  und  Verdauungsbeschwerden,  nass- 
faule Kartoffeln  bei  Schweinen  Magen-  und  Darmentzündung,  bei  Rindern  ^ 
fährliche  Diarrhoen. 

Saprolegniaceen  kommen  für  gewöhnlich  nur  auf  Wasserpflanzen  und 
toten  Tieren  im  Wasser  vor,  erzeugen  aber  auch  verheerende  Krebs-  und 
Fischseuchen.  Sie  haben  ein  Wasser-  und  ein  Nährmycel;  ersteres  bildet 
schleimige  Massen  im  Wasser,  letzteres  senkt  sich  in  ^e  Nährsubstrate  ein 
und  liegt  auf  der  unteren  Seite  des  Wassermycels.  Fortpflanzung  in  Schwtom- 
sporensporangien  und  Oosporen.  Wichtig  sind  die  Leptomitusarten,  welche 
Verunreinigungen  der  Gewässer  und  Verstopfungen  der  Kanäle  hervorrufen. 
Hierdurch  entstehen  häufig  außerordentlich  widrige  Gerüche.  Femer  ist  die 
Achlya  prolifera  bemerkenswert,  welche  die  sogenannte  Krebspest  erzeugt 

Von  den  Zygomyceten  besprechen  wir  die  Mucoraceen  eingehend 
S.  553  u.  ff 

Die  Entomophthoreen  erzeugen  Epidemieen  unter  den  Insekten.  Mycel 
reich  entwickelt,  anfangs  einzellig,  später  geteilt.  Fortpflanzung  durch  Zygo- 
sporen,  die  in  den  Tieren  gebildet  werden  und  durch  Konidien,  welche  an 
schlauchartigen  Trägern,  die  aus  den  Wirten  herauswuchem,  abgegliedert 
oder  geschleudert  werden,  fis  kommen  auch  Azygosporen  vor,  über  die  in 
neuester  Zeit  Vuillemi:n22  interessante  Studien  veröffentlicht  hat. 

Die  bekannteste  und  wichtigste  Gattung  ist  die  die  Herbstseuche  der  Fliegen 
erzeugende  Empusa  muscae.  Das  Mycel  durchwächst  den  Körper  der  Stuben- 
fliegen, sendet  die  oben  erwähnten  Träger  aus  den  Hinterleibsringen  heraus, 
an  denen  dann  die  Sporen  entstehen,  die  auf  weite  Entfernungen  hin  nach  der 
Reife  abgeschleudert  werden  und  andere  Fliegen  infizieren  können.  Das  Mycel 
heftet  die  Tiere  an  der  Unterlage  an.  Da  die  Fliegen  in  hygienischer  und 
wirtschaftlicher  Beziehung  als  Ueberträger  von  lufektionsstoffen  und  Parasiten 
(z.  B.  T>Toglyphus  Megnin)  als  schädlich  betrachtet  werden  müssen,  so  muss 
man  die  Empusa  muscae  als  nützlichen  Parasiten  ansehen.    Leider  beftllt  sie 
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auch  die  Schwebefliegen,  welche  bei  der  Befruchtung  des  Geti'eides  eine  sehr 
wichtige  Rolle  spielen. 

Die  Entomophthoreen  leben  nicht  nur  auf  Insekten,  sondern  auch  auf 
denjenigen  Pflanzen,  die  gern  von  Insekten  besucht  werden,  und  kommen 
naturgemäß  auch  im  Kote  insektenfressender  Tiere  vor. 

Unter  den  Hemiasken  befinden  sich  nur  pflanzliche  Schmarotzer  von 
nntergeordneter  Bedeutung. 

Unter  den  Exoasken  sind  für  uns  vor  allem  die  Endomycesarten 
von  Wichtigkeit.  Ludwk;  hat  früher  einmal  die  Meinung  ausgesprochen,  dass 
Favus,  Trichophytie,  Soor  u.  s.  w.  in  ihrer  systematischen  Stellung  ihrer 
oidienartigcn  Knospung  wegen  vielleicht  hier  einzureihen  seien.  In  neuester 
Zeit  (1900)  hat  nun  Viillemin  in  Nancy  behauptet,  dass  der  Soorpilz  ein 
Endomyces  sei.  Endomyces  hat  Anteil  am  Saft-  und  Pilzfluss  der  Bäume 
und  lebt  in  Gemeinschaft  mit  gärenden  Hefezellen  und  Leukonostoc  Lager- 
heim li  LrnwKi  meist  auf  Eichen.*)  In  diesen  Schlcimflüssen  entsteht 
alkoholische  Gärung.  Von  dem  Gerüche  der  gärenden  Massen  werden  In- 
sekten angelockt,  die  nach  dem  Genüsse  derselben  narkotisiert  werden  und 
zu  Boden  fallen. 

Das  ziemlich  starre  Mycel  dieser  Pilze  ist  reich  verzweigt,  meist  nur  auf 
einer  Seite,  wodurch  es  leicht  erkannt  wird.  Fortpflauzung  durch  Oidien- 
bildung,  Chlamydosporen  und  Asken.  Letztere  entstehen  am  Ende  der  Fäden, 
wie  alle  Exoasken,  gewöhnlich  im  Leukonostocschleim.  Im  Ascus  bilden 
sich  4  Sporen  aus. 

Die  Taphrine arten  mit  dem  bekannten  Repräsentanten  Exoascus  pruni 
den  NaiTen  oder  I  lungerpflaumen)  haben  für  uns  wenig  Interesse,  dagegen 
müssen  wir  unter  den  Oyinnoasken  den  Ktenomyces  Eidam  erwähnen,  weil 
er  von  Matrlx'HOT  &  DasronvillfJ^  in  Verbindung  mit  dem  Mikrosporon- 
pilz  gebracht  worden  ist.  Dieser  sehr  merkwürdige  Pilz  wurde  von  Eidam 
auf  liabenfedern  gefunden,  l)ildet  krallenartige  llaftorgane  in  den  Mycelien, 
die  der  Verbreitung  der  Art  dienen,  aber  auch  kammartige  Bildungen  mit 
Konidienabschnflrungen,  die  Aehulichkeit  mit  der  Acladiumformation  bei  Mikro- 
sporon  und  Favus  haben  sollen.  Da,  wie  meine  Untersuchungen  ergeben 
haben,  Ilaben  ihre  Nester  häufig  aus  Haaren  von  Rindern  bauen  und  die 
Trichophytie  und  favusähnliche  Krankheiten  unter  den  Rindern  sehr  häufig 
sind,  so  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  dass  der  Trichophytiepilz  gelegentlich 
auf  Raben  gefunden  wird.  Den  Pilz  selbst  habe  ich  auf  Rabenfedern  nicht  ge- 
funden, ihn  auch  nicht  mehr  durch  Eidam-^  erhalten  können,  die  Abbildungen 
*ber,  die  Eida.m  in  seiner  Arbeit  giebt,  sind  in  der  That  der  Acladiumforma- 
tion der  Favusarten  nicht  unähnlich. 

Von  den  Perisporiaceeil   resp.  Tuberaceeu  besprechen  wir  S.  558  die 
Schimmelpilze  im  engern  Sinne  genauer:  Aspergillus  und  Penicillium. 

Bei  den  Pyrenomyceten,  welche  häufig  saprophytisch,  seltener  parasitisch 
Hen,  sind  die  Nektrien  als  Brand-  und  Krebserzeuger  der  Laubbäume  zu  er- 
wähnen, besonders  aber  Claviceps-  und  Cordycepsarten. 

Claviceps  purpurea  ist  die  bekannteste  Art.  Die  Infektion  geschieht 
*ni  Fruchtknoten  des  Roggens  durch  Schlauchsporen.  Durch  das  Mycel- 
wachatum  wird  der  Frachtknoten  emporgehoben,  so  dass  seine  Reste  auf  dem 


*)  £b  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  die  von  Bonorden  auf  Eichenrinde 
^fundene  Monilia  Candida,  mit  der  es  mir  1887  gelungen  ist.  Soor  bei  Tauben  u.s.w. 
>Q  erzeugen,  in  genetischem  Zusammenhang  mit  Endomycesarten  oder  einem  Mit- 
Parasiten  dieser  Filze  steht. 

H&ndhuch  der  pathogenen  Mikroonjanisinon.  I.  35 
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ausgebildeten  Pilzkörper  zu  oberst  sitzen.  Von  den  pallisadenartigen  Konidien- 
trägern  werden  ovale  Konidien  seitlich  gebildet,  gleichzeitig  eine  stlße,  milchige 
Flüssigkeit  abgesondert,  welche  der  Verbreitung  des  Pilzes  durch  Insekten  dient 
(Honigtau  des  Getreides).  Dieser  Konidienzustand  des  Pilzes  wird  Sphacdia 
genannt  und  bezeichnete  früher  eine  besondere  Art.  Nachdem  die  Konidien- 
bildimg  sich  erschöpft  hat,  entsteht  aus  dem  Pilzkörper  durch  Wachstum  nnd 
Wasserverlust  .ein  hartes,  schwarzes  Sclerotium,  das  bekannte  Seeale  comutum. 
Dasselbe  besteht  aus  einer  harten  schwarzen  Rinde  und  einem  weißen  Pseudo- 
parenchym  und  enthält  eine  Menge  Oele,  Alkaloi'de  und  Reservestoffe.  Es 
fällt  nach  der  völligen  Entwicklung  im  Herbst  zu  Boden  und  entwickelt  sich 
erst  im  Frühjahr.  Es  wachsen  aus  diesem  Sclerotium  viele  fleischrote  Stiele 
aus,  die  oben  ein  Köpfchen  bilden  (Claviceps  purpurea).  Dieses  Köpfchen 
enthält  die  Fruchtkörper,  in  denen  die  Asken  ausgebildet  werden,  deren  Sporen 
die  Fruchtknoten   der  Roggenpflanzen  wieder  infizieren. 

Das  Mutterkorn  erzeugt  die  bekannte  Kriebelkrankheit  bei  Mensch  nnd 
Tier.  Durch  Verbesserung  der  Getreidereinigungsmaschinen  sind  jetzt  die 
früher  durch  Brot  häufigen  Vergiftungen  bei  Menschen  sehr  selten  geworden, 
Vergiftungen  durch  minderes  Schrotgetreide  und  Hühnerfutter  bei  landwirt- 
schaftlichen Nutztieren  nicht  ganz  selten.  Symptome  zeigen  bei  Rindern  Aehn- 
lichkeit  mit  Rinderpest  bei  akuten  Vergiftungen,  bei  chronischen  entsteht  das 
bekannte  Sy  mptombUd  des  Ergotismus  gangraenosus.  (Friedberuer  &  FROinfER*, 
S.  274.) 

Die  Cordycepsarten  zeigen  eine  ganz  ähnliche  Entwickelung,  befallen 
die  lebenden  Insekten,  Raupen,  Käfer  u.  s.  w.,  töten  sie  durch  Mycelentwicke- 
hing  und  machen  ihre  Weiterentwicklung  als  Saprophyten  auf  den  Kadavern 
dieser  Tiere  durch.  Am  bekanntesten  sind  Cordyceps  militaria  und  ento- 
morrhizH.  Hier  möge  auch  Botrytis  Bassiana  erwähnt  werden,  der  Erzeuger 
der  Muskardine  oder  Calcino  der  Seidenraupen.  Nach  Ludwig  *  wird  unter 
diesem  Namen  wahrscheinlich  nur  eine  Sammelspecies  gleichgestalteter  ab» 
zu  verschiedenen  Cordycepsarten  gehöriger  Konidien  formen  begriffen.  Die 
von  dem  IMlze  bei  Lebzeiten  ergrifl'enen  Seidenraupen  werden  matt  imd  sterben. 
Auf  ihren  Kadavern  entstehen  dann  erst  die  Botrytisrasen,  w^elche  die  ge- 
wöhnlichen, runden  oder  birnförmigen  Sporen  abschnüren.  Diese  setzen  sich 
auf  der  Haut  der  Insekten  (Seidenraupen  und  andere  Raupen,  Engerlinge  und 
Schmetterlinge)  fest  und  senden  ihre  Keimschläuche  in  den  Köiper.  Im  Körper 
werden  sichelförmige  Sporen  (Isariensporen)  abgeschntlrt,  die  im  Blute  und 
den  Organen  zu  Mycelfäden  auswachsen,  die  Tiere  t^ten  und  sich  dann 
weiter,  wie  im  Anfang  beschrieben,  auf  den  Kadavern  entwickeln. 

Die  Art  der  Sporenbildung  hat  Aehnlichkeit  mit  der  Ektosporenbildung 
der  Trichophytiepilze,  wodurch  Sabouraud  veranlasst  wurde,  den  letzteren 
ihre  Stellung  im  natürlichen  System  bei  Boti-ytis  anzuweisen.*)  Beim 
Menschen  ist  das  Vorkommen  einer  Isariaart  einmal  von  Schubert  in  der 
Nase  beobachtet  worden.     (S.  S.  567.) 

Hier  wäre  auch  Fusarium  unterzubringen,  weil  es  gleichfalls  Sicbd- 
sporen  und  Oidiensporen  bildet.  Es  zeichnet  sich  durch  einen  eigentflmfich 
moschusartigen  Geruch  aus  und  bildet  rötlichen  Farbstoff.  Dieser  Moscbus- 
pilz  wurde  von  Kitasato^  zufilllig  in  Pflanzeninfusen  entdeckt  und  von 
Lagerheim  in  der  Wasserleitung  von  üpsala  in  kolossaler  Masse  nacbg^ 
wiesen.  Er  verunreinigt  auch  die  Wasserleitungen  in  München,  Wflrzburg 
und  Braunschweig. 


*]  Es  B1US8  hier  betont  werden,  dass  man  aus  der  Aehnlichkeit  der  Eonidien- 
bildung  zweier  Pilze  nicht  auf  ihre  verwandtschaftlichen  Beziehungen  schließen  darf 
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Ftlr  Warmblüter  ist  er  nicht  pathogen,  wohl  aber  für  Frösche.  Bei 
lenschen,  die  in  Gebäuden  wohnen,  in  deren  Nähe  er  in  gi'ößerer  Menge 
jigehäuft  ist  (Mtihlen'i,  erzengt  sein  Geruch  Kopfweh. 

Unter  den  Hemlbasidien  sind  es  die  Brandpilze ^  welche  nicht  nur 
ße  Getreidearten  schädigen,  sondern  auch  Tiere  krank  machen  können,  wenn 
liese  mit  Brand  befallene  Futtermittel  verzehren.  Bei  trächtigen  Tieren 
M)Uen  sie  Abort  erzeugen.  Köpke  beobachtete  bei  Rindern  nach  dem  Ge- 
luss  von  mit  Ustilago  befallenem  Futter  schwere  Vergiftungserscheinungen, 
Speichelfluss  und  Lähmungen. 

Die  Brandpilze  sind  zwar  Parasiten,  kommen  aber,  wie  Brefelds  Unter- 
suchungen er^'iesen  haben,  im  Hefestadium  auch  außerhalb  des  Wirts  als 
echte  Saproph\^en  vor.  In  der  Pflanze  kommt  es  ausschließlich  zur  Bildung 
vom  Chlamydosporen,  außerhalb  derselben  zu  Konidienbildung. 

Ustilago  carbo  verursacht  den  Flug-  oder  Staubbrand  des  Getreides.  Er 
charakterisiert  sich  durch  schwarzes  Pulver  (Chlamydosporen)  in  Hafer-,  Gerste- 
und  Weizenähren  und  kommt  auch  auf  vielen  Gräsern  vor.  Die  Konidien 
der  Ustilagineeu  zerfallen  direkt  nach  dem  Entstehen,  während  die  faden- 
förmigen Konidien  der  Tilletiaai*ten,  welche  den  Schmier-  oder  Steinbrand 
des  Getreides  (Weizen,  Spelz)  bedingen,  stets  zu  zwei  verbunden  bleiben  und 
erst  dann  sekundäre  Konidien  abschnüren.  Der  Schmierbrand  zeichnet  sich 
durch  seinen,  Trimethylamin  gleichenden,  Geruch  aus  und  verstaubt  seine 
ßporen  nicht,  weil  die  Körner  nicht  wie  beim  Staubbrand  zerfallen. 

Gegen  Brand  schützen  sich  die  Landwirte  durch  Beizen  des  Saatguts 
mit  Kupfervitriol  und  durch  Fernhalten  der  Pflanzen  von  den  Getreidefeldern, 
welche  auch  vom  Brand  befallen  werden,  bes.  Quecken  und  Wihlhafer. 

Unter  den  Basidiomyceten  müssen  wir  die  Rostpilze  etwas  genauer 
hesprechen,  nicht  nur  deshalb,  weil  sie  die  häufigste  Befallungskrankheit 
unserer  Kultuq)flanzen  bedingen,  sondern  weil  uns  ihre  Pleomorphie  interes- 
siert und  wir  bei  unseren  Auseinandersetzungen  über  die  Hautpilze  die  Kenntnis 
derselben  voraussetzen  müssen. 

Die  Uredineen  schmarotzen  auf  vielen  Phanerogamen ,  seltener  auf 
Geßlßkryptogamen  und  bringen  die  befallenen  Teile  der  Pflanzen  vorzeitig 
Mm  Absterben.  Diese  Pilze  vermehren  sich  durch  Bildung  von  Kouidien- 
laicem  und  Früchten. 

Viele  Rostpilzarten  machen  ihre  ganze  Entwicklung  an  derselben  Wirts- 
pflanze durch,  manche  Arten  aber  bedürfen  zu  ihrer  Ausbildung  noch  einer 
anderen.  Die  ersteren  nennt  man  autöcische,  die  letzteren  heteröcische  Uredi- 
neen. In  früherer  Zeit  wurden  diese  zu  einer  Pilzart  gehörigen  aber  unter- 
einander völlig  unähnlichen  Fruchtformen,  die  noch  dazu  auf  zwei  im  System 
weit  voneinander  stehenden  Wirtspflanzen  parasitieren  kihinen,  begreiflicher 
Weise  für  verschiedene  Pilzarten  gehalten. 

Die  bekannteste  Art  ist  Puccina  graminis,  der  Getreiderost.  Die  Konidieu- 
lager  dieses  Pilzes  bilden  auf  den  Getreidearten  rotbraune  Fleckchen  unter  der 
Epidermis,  die  später  durchbrochen  wird.  Aus  dem  Mycel  entstehen  einzellig 
l)leibende  Konidienträger  mit  einzelligen,  orangegelben  Konidien,  meist  von 
)iniförmiger  Gestalt  mit  zarter  aber  deutlicher,  gettlpfelter  Membran.  Diese 
vonidien,  welche  sehr  leicht  verstauben  und  dadurch  die  enorme  Infektiosität 
les  Rostes  bewirken,  können  nicht  überwintern  und  heißen  deshalb  auch 
lommersporen.  Man  bezeichnete  sie  früher  als  besondere  Pilzart,  nämlich 
h  Credo. 

Die  Lager  der  Teleutosporen  oder  Wintersporen  entstehen  später  an  den 
[ycelenden  mitten  unter  den  Sommersporen.  Sie  bilden  flache,  runde  oder 
estreckte,   dunkelbraune  bis   schwarze  Flecken  auf  den  Getreidearten.     Die 
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Telentosporen  sind  erst  ein-,  später  zweizeilig  und  mit  einer  sehr  fcsto, 
widerstandsfähigen  Membran  umgeben.  Das  Auskeimen  dieser  Sporen  erfolgt  ^ 
erst  im  Frühjahr.  Aus  dem  Keimschlauch  entsteht  ein  kurzes  Promyod,  m  e 
dem  seitlich  vier  mit  Sterigmen  versehene  Konidien  abgeschnttrt  werden.  DicM 
Koni  dien  können  bei  einigen  Rostarten  auf  der  Getreideart,  wo  sie  entstante 
sind,  weiter  entwickelt  werden,  bei  Puccinia  graminis  aber  mtissen  sie  da 
Wirt  wechseln.  Sie  bedürfen  zur  Weiterentwicklung  des  Berberitzenstraiick 
Hier  senden  sie  Keiraschläuche  durch  die  Epidermis  auf  der  Unterseite  (kr 
Blätter  aus  und  bilden  durch  knäuelartige  Verflechtung  von  Mycelien  Komdi» 
fruchte,  die  sogen.  Aecidien,  die  früher  auch  für  eine  besondere  Pilzart  p^. 
halten  wurden.  In  diesen  werden  neue  Konidienketten  von  keulenf5nii^ 
Trägem  (Hymenium)  abgeschnürt.  Wenn  diese  Sporen  auf  Getreide  pr 
langen,  so  erzeugen  sie  wieder  Rost.  Außer  diesen  Fruchtformen  öfc» 
stehen  noch  Py knidien  auf  der  Oberfläche  der  Berberitzenblätter,  die  winnp 
Konidien  abschnüren.  Man  hielt  sie  ihrer  Kleinheit  wegen  früher  ftlr  8pö^ 
matien  und  bezeichnete  die  Pyknidien  deshalb  mit  dem  Namen  SpermagoninB. 
Die  Keimung  dieser  Gebilde  wurde  bisher  noch  nicht  beobachtet. 

^lit  Rostpilzeu  befallenes  Futter  erzeugt  nach  Feiedbercjer  &  FRöHxn 
mitunter  bei  Tieren  Hautentzündung  am  Kopfe  (Lippen,  Backen.  Lidern, 
Conjunctivitis,  Urticaria,  Stomatitis,  Pharyngitis,  Glossitis,  Kolik,  blutigen  Durch- 
fall,  llämatui'ie,  Lähmung  und  Somnolenz. 

Von  den  übrigen  zu  den  Basidiomyceten  gehörigen  Pilzen  wären  noch  der 
Vollständigkeit  wegen  die  im  gewöhnlichen  Leben  Schwämme  benannten  B^ 
wohner  der  Wiesen,  Laub-  und  Nadelwälder  zu  nennen,  unter  denen  sicli 
viele  befinden,  welche  hygienisches  oder  medizinisches  Interesse  beanspruch« 
und  endlich  der  Hausschwamm,  der  gefürchtete  Zerstörer  des  Holz-  und 
Mauerwerks  der  Gebäude. 

Unter  den  Fangi  imperfecti  sind  es  zahlreiche  Arten  [es  giebt  der« 
mehr  als  Askomyceten),  welche  entweder  saprophytisch  oder  parasitiseh 
Menschen,  Tiere  und  Pflanzen  befallen.  Hierher  rechnen  wir  mit  Brefeld 
zunächst  trotz  ihrer  Askenbildung  die  Saccharomyceten,  die  an  anderer  Stelle 
dieses  Lehrbuchs  genau  besprochen  werden,  ferner  die  Torulaarten,  welche 
auf  zuckerhaltigen  Flüssigkeiten  Sprossverbände  bilden,  die  Kahmhautpike  tob 
Bier  und  Wein,  die  Monilien,  Dematien  und  Oidien,  welche  sehr  weit  in  der 
Natur  verbreitet  sind  und  sicher  nur  Konidienzu stände  höherer  Pilze  d*r- 
stellen,  die  Hautkrankheiten  erzeugenden  Pilze  wie  Favus,  Herpes  tonsuma 
und  Pityriasis  versicolor,  den  Soor  und  endlich  eine  Unmenge  verschiedeuef 
Arten,  welche  auf  faulen  Hölzern,  absterbenden,  tierischen  und  pflanzlichei 
Körpern  und  als  Mistbewohner  eine  bedeutende  biologische  Rolle  in  der  Katar 
spielen. 

Litteratar. 

t  DK  Barv,  Vergleichende  Morphologie  und  Biologie  der  Pilze,  1884.  - 
2  Brkfkli),  Botanische  Untersuchungen  über  Schimmelpilze.  4.  Heft:  Zur  ▼e^ 
gleichenden  Morphologie  der  Pilze,  S.  161  ff.  1881.  Ders.  UnterBUchangen  io* 
dem  Gesammtgebiete  der  Mykologie,  1884—1891.  —  3  Eidam,  Beitrag  zur  KcM^ 
nis  der  Gvmnoasken.  Beitr.  zur  Biologie  der  Pflanzen  von  Cohn,  HI.  Bi, 
S.  2()7.  1883.  —  *  En({ler-Prantl,  Die  natürlichen  Pflanzenfamilien.  1.  m* 
2.  Teil  1900.  —  '*  Flüuge,  Die  Mikroorganismen,  1883  und  1896;  Frosch,  All- 
gemeine Morphologie  der  Schimmel-  oder  Fadenpilze;  Gottschijch,  LebeM" 
Bedingungen  der  Mikroorganismen.  Frosch,  Systematik  der  Faden-  und  Spro«- 
pilze.  —  ^'  Frieduercjer  &  Fröhner,  Lehrbuch  der  speziellen  Pathologe  vai 
Therapie  der  Haustiere.  1900.  —  ^  Grawitz,  Beiträge  zur  systematischen  Botsa^ 
der  pflanzlichen  Parasiten.  Virch.  Arch.,  Bd.  70.  1876.  —  «  Jörgensen,  Di« 
Mikroorganismen  der  Gährungsindustrie.    Berlin  1898.  —  ^  Kitasato,  FasisporiiiB 


Die  Hyphenpilze  oder  Eumyceten.  549 

ichatum.    C.  f.  Bakt.  ö,  365,  1889.   —   lo  Kral,  Untersuchungen  über  Favus. 

k,  ftlr  Denn.  Erg.,  Heft  1,  S.  79,  1891.  —  n  Lafar,  Technische  Mykologie. 
.Abteilung:  Enmyceten-Gährungen,  1901  (zum  Studium  der  Physiologie  der 
Ihe  besonders  geeignet).   —  ^  Leunis,   Synopsis  der  Pflanzenkunde   t Frank). 

Bd.  1886.  —  13  LuDwiü,  Lehrbuch  der  niederen  Kryptogamen,  1892.  — 
■  ^  **  Matruchot  &  Dassonville  ,  Bull,  de  la  Soc.  mycol.  de  France.  4  mai  18i)l. 
-^,  • —  ^  NÄCiELi,  Die  niederen  Pilze  in  ihren  Beziehungen  zu  den  Infektionskrank- 
■l.  Aalten  und  der  Gesundheitspflege.  München  1877.  Ders.  Untersuchungen  über 
^  ^Mledere  Pilze,  1882.  —  *«  Prantl-Pax,  Prantrs  Lehrbuch  der  Botanik.  Leipzig 
^'  JMO.  —  1"  Rosenbach,  Ueber  die  tieferen  eiternden  Schimmelkrankheiten  der 
*  IHint  und  über  deren  Ursache.  Wiesbaden  1894.  —  w  Rindfleisch,  Virchows 
b  .Archiv  54,  1871.  —  w  Sabouraud,  Les  trichophyties  humaines.  Paris  1894.  — 
^  *•  V.  Tavel,  Vergleichende  Morphologie  der  Pilze.  Jena  1892.  Zum  Studium 
f  ^er  Systematik  der  Pilze  besonders  zu  empfehlen.  —  21  Unna,  Vorträge  über 
'^  rWchophytie  und  Favus.  D.  M.  Z.  Nr.  88  und  89,  1897.  —  22  Vuillemin, 
^  3>^Teloppement  des  Azyffospores  chez  les  entomophthorees.  Congr^s  de  Paris 
T  "IWO.  —  23  Zopf,  Die  Pilze  in  morphologischer,  physiologischer,  biologischer  und 
-     »ystematischer  Beziehung.    Breslau  1890. 


Spezieller  Teil. 

Definition,  Ursache  der  Pathogenität   und  Einteilungsprinzip 
der  pathogenen  Fadenpilze. 

Pathogene  Fadenpilze  nennt  man  Pilzarten,  welche  patliogene  Wir- 
kung entfalten,  wenn  gUnstige  Bedingungen  zu  ihrer  Ansiedlung  im 
kbenden  Organismus  geboten  werden.  Die  Ursachen  ihrer  Pathogenität 
sind  unbekannt,  fest  steht  nur,  das»  einige  Vertreter  dieser  Arten  bei 
höheren  Temperaturen  besser  gedeihen,  als  bei  Zimmertemperatur.  Sicher 
ist  aber  diese  höhere  Temperatur  nicht  die  einzige  Ursache  der  Patho- 
genität, da  es  sowohl  Arten  giebt,  die  ihr  Temperatur-Optimum  bei  Blut- 
wänne  haben  und  doch  nicht  pathogen  sind  (z.  B.  Mucor  stolonifer), 
andere  bei  niederer  Temperatur  ebenso  gut  fortkommen  wie  bei  höherer 
(z.  B.  die  Trichophytiepilze). 

Die  pathogenen  Pilze  wirken  sowohl  mechanisch,  indem  sie  in  Ge- 
webe eindringen  und  durch  ihr  Wachstum  schädigen  (durch  Zersetzung 
der  Gewebe  in  Folge  von  Nahrungsaufnahme,  durch  Tuberkelbildung 
und  Embolien),  als  auch  chemisch  durch  Ausscheidung  specifischer  Gift- 
stoffe (Soor),  wodurch  sie  lokale  Veränderungen  (Eiterung,  Nekrose) 
setzen,  aber  auch  durch  Allgemeinwirkung  (Toxine)  schädigen  können. 
Der  Tod  kann  sowohl  durch  die  mechanische,  als  auch  durch  die 
chemische  Leistung  eintreten,  in  vielen  Fällen  werden  ihn  beide  Faktoren 
gemeinsam  verschulden. 

Repräsentanten  pathogener  Hj  phomyccten  finden  sich,  wie  wir  sahen, 
bei  den  Phykomyceten  sowohl  wie  bei  den  Mykomyceten,  und  viele 
derselben  gehören  noch  in  die  Klasse  der  Fungi  imperfccti.  Es  scheint 
aber,  wie  schon  im  allgemeinen  Teil  angedeutet,  nicht  angängig,  sich 
bei  der  Einteilung  des  Stoifs  an  das  natürliche  System  zu  halten,  da 
wir  dann  einzelne  Arten,  die  ihrer  pathogenen  Wirkung  nach  unbedingt 
zusammen  gehören,  weit  auseinanderreißeu  und  getrennt  behandeln 
mflssten,  nur  weil  sie  ihrer  inneren  Verwandschaft  nacli  einander  ent- 
fernt stehen.  So  müssten  wir  z.  B.  die  Mueoraceen  von  den  Asj^ergillaceen 
trennen.  Richten  wir  uns  aber  nach  ihren  pathogenen  Werken,  so 
werden  wir  in  ungezwungener  Weise  das  Material  in  drei  große  Grui)pen 
teilen  können. 


550  H.  C.  Plaut, 

Die  erste  Gruppe  umfasst  die  Schimmelpilze  im  eDgeren  Sinne,  die  j 
Mueoraceen  und  die  Aspergillaeeen. 
Die  zweite  die  Soor-Pilzgruppe. 
Die  dritte  die  Hautpilze. 

Geschichtliche  Uehersicht. 

Die  ersten  Angaben  über  Schimmelvegetation  am  menschlichen  Korps 
stammen  von  IIorn^*  und  De(;ener^  1736,  welche  an  gangränösen  Stellen  des 
Fußes  und  auf  Vesicatorstellen  Schimmelpilze  auftreten  sahen.  Bei  eimr 
Zusammenstellung,  die  ILeuhincier  ^^  1826  von  diesen  und  einigen  anderei 
Arbeiten  giebt,  envähnt  er  eine  Schimmelbildung  auf  noch  sehr  frischei 
Schorfen  von  Tinea  und  empfiehlt  diese  der  Aufmerksamkeit  der  Botanik«. 
Indes  blieb  der  Hinweis  unbeachtet. 

Folgenschwerer  ist  der  Befund  des  Italieners  Bassi*,  der  im  Jahre  1837 
den  Beweis  lieferte,  dass  die  Muskardine  s.  S.  536  oder  Calcino  genannte 
tödliche  Erkraukung  der  Seidenraupen  durch  einen  Botiytispilz  hervoi^emfei 
wird.  Durch  diese  Arbeit  wurde  nämlich  I.  L.  Schönleix^z^  Prof.  der  Mei 
in  Berlin,  angeregt,  die  ansteckenden  Hautkrankheiten  der  Menschen  auf 
Pilze  zu  untersuchen,  mit  dem  Resultate,  dass  er  1839  den  Erreger  des 
Favuspilzes  fand  und  als  Ursache  der  Erkrankung  erklärte.  Achorion  Schön- 
leinii  ist  somit  der  zuerst  als  wirkliche  Ursache  einer  menschlichen  Erkranknng 
gefundene  Fadenpilz.  (Nähere  geschichtliche  Angaben  über  Favus  und  die 
anderen  Fadeupilze  der  Haut  siehe  S.  599).  Beinahe  gleichzeitig  fiült  die  Ent* 
deckung  des  Soorerregers  durch  Laxgenbeck  *ö  und  Beiig-*.  In  den  bisherigen 
Forschungen  handelte  es  sich  nur  um  lokalisierte  Erkrankungen  einzelner 
Gewebe,  einen  Uebergaug  zu  den  allgemeinen  Erkrankungen  durch  Fadci- 
pilze  dürfen  wir  in  der  Veröffentlichung  Zexkees^^  1861  erblicken,  der  bei 
der  Sektion  eines  Mannes  konstatieite,  dass  der  auf  der  Mundscbleimhist 
primär  angesiedelt  gewesene  Soor  Metastasen  im  Gehirn  in  Form  von 
multiplen  Abszessen  hervorgerufen  hatte.  Diese  Beobachtung  konnte  mit 
den  damaligen  Anschauungen  der  Botaniker  nicht  in  Einklang  gebracht 
werden,  nach  deuen  zur  Keimung  der  Pilzsporen  freier  Sauerstoff  unbedingt 
nötig  sei,  der  in  den  mit  der  Außenluft  nicht  kommunizierenden  Geweben  sich 
nur  in  minimaler  Menge  vorfinde.  Indes  brachten  die  ExperimenUdstodien 
Geohes^®  1870  den  Beweis  für  die  Unhaltbarkeit  dieser  Anschauung.  Grohe 
konnte  durch  Injektion  von  Schimmelsporen,  die  bei  höheren  Tempertturea 
gezüchtet  waren,  in  die  Venen  von  Kaninchen  Yerschimmelungen  innerer 
Organe  regelmäßig  hervorrufen.  Die  Nachprüfung  dieser  Versuche  dnrch 
Grawitz'«^  gab  zunächst  ein  negatives  Resultat,  positiv  wurde  es  erst,  als  er 
Sporen  zur  Injektion  benutzte,  die  gleichfalls  bei  höheren  Temperaturen  ge- 
züchtet worden  waren  in  der  Absicht,  die  gewöhnlichen  Schimmelpilze  durch 
Anpassung  an  Verhältnisse,  die  dem  tierischen  Nährboden  entsprachen,  m 
pathogenen  umzuzüchten.  Dass  es  sich  nicht  um  Umzüchtung,  sondern 
um  Gemenge  banaler  und  pathogener  Schimmelpilzsporen  bei  den  positiveo 
Versuchen  Grawitz  gehandelt  hatte,  w^urde  durch  die  Arbeiten  Gaffku  & 
Kochs  ei-uiert.  Den  Ausbau  der  neuen  Lehre  verdanken  wir  vor  allem  den 
vortrefflichen  Arbeiten  Lichtheims^^  und  Baumgartens^  (R.  MI^ller^)  1882. 
In  der  Folgezeit  bestätigten  mehrere  Forscher  die  Richtigkeit  dieser  An- 
schauungen, so  Leber  ^",  Kai:fmann1^  u.  s.  w.  oder  bereicherten  sie  dnrcli 
Entdeckung  neuer  pathogener  Arten,  so  Lindt^^*,  Siebenmakn 2^,  Eiüam", 
Harz  &  Bez()ld12. 

Während  in  der  früheren  Zeit  den  Schimmelansiedelungen  auf  dem  menach- 
liehen  Körper  mehr   eine  sekundäre  Bedeutung  beigelegt  wurde,   machen  es 
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neuere  Arbeiten  sein*  walirscheinlich,  dnss  sie  in  der  Mehrzahl  der  Falle  eiue 
primäre  Hcdlt^  spielen.  In  dieser  Hem'bnng  sind  die  Arbeiten  der  FransEOsen 
über  Psendotuberciilojiis  a^^pergilÜna  erwilhneuswert  fCiiAXTEMEsKE'',  Potain 2**, 
B^iNOS^^),  auch  die  Mitteilungen  und  sehr  gründlii'hen  Arbeiten  von  Kf»HN , 
PoDAK,  KOCKEL  (s.  S,  5t)5)  ttüd  die  anßorordentlirh  jrltlnzende  Experimental- 
stodie  von  Saxer  nnd  ihre  kritische  Würdig-nng  dnreh  iSTiCKEiL 
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1.  Gruppe.    Die  pathogenen  Schimmelpilze 

Allgemeines, 

Die  durch  diese  Pilze  erzeugten  Krankheiten  sind^  im  Verhältni8  zu 
der  großen  Verbreitung  der  pathogenen  Arten,  bei  Mens  eben  recht  selten. 
L>ber  die  Verbreitung  des  Aspergillus  fumigatuü  in  den  verschiedenen 
LjUidem  haben  Sieüexmann  und  Bexok  Untersuchungen  gemacht.  Ersterer 
ermittelte  ans  der  Otomykoaen-Litteratnr,  dass  die  pathogenen  Arten  in 
allen  Litndt^rn  Enropaa  und  in  Attierika  Torkommen.  Ukn*jx  fand  sie  in 
den  verschiedeneu  Lflndern  veiächieden  hUnfig  und  nach  der  Jahreszeit 
wechselnd.  Auch  m  Indien  sind  Ohrmy kosen  eine  sehr  hilufige  Krankheit. 
^Hatch  k  Ri*\v^^).  Die  gewohidiehen  pathogenen  Schimmelpilze  sind  bei  uns 
jedenfalls  fast  ebenso  stark  verbreitet  wie  die  banalen  Schimmelpilze  und 
fehlen  in  keinem  bewohnten  Raum.  Es  genügt,  ein  Stück  friaeli  gebackeues 
Schwarzbrot  kurze  Zelt  an  die  Luft  zu  legen,  dann  unter  eine  Glasglocke,  die 
mit   Fließpapier  anstapeziert  und  luftdicht  verschlossen  wird,  zn  bringen,   um 


552  H.  C.  Plaut, 

nach  kürzer  Zeit  bei  geeigneter  Modifikation  der  Wärmeregulierung  eine  ganie 
Anzahl  von  pathogenen  Schimmelpilzen  zu  erhalten.  Will  man  Mueorarten 
erhalten,  so  nimmt  man  besser  Weißbrot  (Siebkxmann). 

Die  Lebens-  und  Absterbebedingungen  der  pathogenen  Arten  sind  dieselben, 
wie  die  der  banalen,  mit  Ausnahme  der  höhereu  Wärme,  welcher  viele  pathogene 
Arten  zu  ihrer  ungestörten  Entwicklung  bedürfen.  Bei  der  Optimaltemperatur 
wachsen  sie  mit  kaum  glaublicher  Schnelligkeit.  Aspergillus  fumigatos  hei 
37°  C.  bildet  in  einer  Nacht  Rasen  von  2  cm  Durchmesser  auf  Maltoseagar! 
(Tafel  VIT,  Fig.  180.) 

Die  Virulenz  der  Sporen  lässt  sich  nicht  durch  Variation  der  Lebens- 
bedingungen oder  Einwirkung  von  Chemikalien,  Hitze  u.  s.  w.  auf  dieselben 
abschwächen  (Fräxkkl^^  Ziegenhorn^^J.  Präventivimpfungen  der  verschie- 
densten Ai*t  sind  gleichfalls  erfolglos  (Rknox).  Toxine  scheinen  beim  Wachs- 
tum dieser  Arten  tlberhaupt  nicht  gebildet  zu  werden*).  Lucet^  behauptet 
zwar,  fiebererregende  Substanzen  beim  Wachstum  des  Aspergillus  fumigatus 
gefunden  zu  haben,  aber  diese  Mykosen  verlaufen  durchweg  fieberlos. 

Es  handelt  sich  bei  Menschen  am  häufigsten  um  Erkrankungen  des  äußeren 
oder  inneren  Ohrs  (Otomykosen  oder  Syringomykosen),  sodann  um  Bronchopnen- 
monomykosen,  viel  seltener  um  Aflfektionen  der  Nase  und  des  Nasenrachen- 
raums, der  CoiTiea  und  nur  ganz  ausnahmsweise  um  Allgemeinerkrankung  [Fall 
Paltaufs  «;. 

Von  Tieren  erkranken  sehr  häufig  Vögel  an  Verschimmelungen  der 
Luftsäcke  und  der  Bronchien,  seltener  die  Säugetiere  an  derartigen  Affektionen. 
Es  lässt  sich  aber  bei  diesen  und  auch  bei  den  Vögeln  durch  Einbringen  von 
Sporen  pathogener  Schimmelpilzarten  in  die  Venen,  in  die  Lunge  oder  die 
Bauchhöhle  eine  typische  Allgemeinerkrankung,  die  spontan  noch  nicht  bei 
Tieren  beobachtet  w^urde,  hervorrufen.  Bei  Anwendung  hochvirulent^r  Arten 
(Mucor  corymbifer' ,  oder  bei  der  nötigen  Sporenmenge  weniger  pathogener 
Species,  lässt  sich  mit  Sicherheit  schon  kurze  Zeit  nach  der  Infektion  der  Tod 
der  Versuchstiere  erwarten. 

Wie  die  Zerstönmg  der  Sporen  im  Körper  in  Fällen  erfolgt,  wo  Heilung 
nach  der  Injektion  eintritt,  darüber  steht  ebensowenig  Positives  fest,  wie  über 
die  eigentliche  Todesursache  der  mit  Sporen  geimpften  Tiere.  Die  Ansicht 
RiBBERTS  nämlich,  dass  die  Phagocyten  die  Zerstöi-ung  der  Sporen  bewirken, 
scheint  mir  durch  BArM(4ARTEXs  Kritik  widerlegt,  der  auf  die  Machtlosigkeit 
der  Leukocytenwälle  gegenüber  den  Aspergillus wuchenmgen  bei  der  Kerato- 
und  Nephromycosis  hinweist.  Der  wesentliche  Grund  für  das  Absterben  der 
Keimlinge  liegt  nach  Baumc^arten  \aelmehr  in  der  relativen  Ungunst  der 
Lebens-  und  Entwicklungsbedingungen  der  Keime  im  Innern  des  Körpers 
(Mangel  an  freiem  Sauerstoff,  alkalische  Reaktion,  mechanische  W^iderständej. 
Sicher  ist  auch,  dass  die  normalen  Schleimhäute  auch  in  den  stets  anf  ihnen 
befindliclien  zahlreichen  Bakterien  ungemein  kräftige  Hilfstruppen  gegen  faden- 
pilzliche  Eindringlinge  besitzen.  Wir  kennen  kaum  ein  natürliches  Mittel,  das  so 
prompt  das  Wachstum  dieser  Schimmelpilze  in  der  Kultur  verzögert,  wie  die  zu- 
fUUige  Verunreinigung  mit  Spaltpilzen.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  auch  bei 
den  pathogenen  Schimmelpilzen  um  ähnliche  Verhältnisse,  wie  ich  sie  bei  meinen 
Studien  der  llautpilze  kennen  gelernt  habe:  Von  den  vielen  Millionen  Sporen, 


*i  Indessen  möge  hier  darauf  aufmerksam  gemacht  werden,  dass  durch  einen 
pathogenen  Schimmelpilz,  den  Aspergillus  niger,  nach  Raulin'*^  Rhodanwaflserstoff- 
säure  produziert  wird.  Rhodannatron  steigert  nach  Paschkis"^  die  Reflexerregbar- 
keit, macht  Krämpfe  und  Blutdrucksteigerung.  Der  Harn  und  Speichel  des  Men- 
schen enthält  bekanntlieh  Rhodankalium  i^Kobeut*,  S.  521,  1893). 
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eiche  in  den  künstlichen  Kulturen  vorhanden  sind,  und  die  man  zur  Ein- 
npfdng  verwendet,  keimen  nur  ganz  wenige  auf  der  tierischen  Haut  aus, 
ie  anderen  gehen  zu  Grunde. 

Die  eigentliche  Ursache  des  Todes  bei  den  Versuchstieren  wird  ver- 
ichieden  gedeutet,  die  meisten  Forscher  glauben,  dass  die  Unmenge  der  Ent- 
(flndnngsherde,  die  sich  in  lebenswichtigen  Organen  gebildet  haben,  die  Schuld 
laran  trägt  Stickeb  (s.  8.  565)  wirft  die  Frage  auf,  ob  in  der  starken  Kohlen- 
änrebildung,  die  bei  der  Entwicklung  der  Schimmelpilze  entsteht,  die  deletäre 
Wirkung  des  Schimmels  auf  die  Warmblüter  zu  suchen  sei,  andere  glauben,  dass 
dabei  eine  Fermentwirkung  eine  Rolle  spielt  (liouiiqrELOT  &  IIkrissey^). 

An  den  Erkrankungen  beteiligen  sich  selten  die  Mucorineen,  häufig  die 
Aspergillusarten. 

Wir  kennen  bis  jetzt  folgende  Arten  pathogcner  Bchimmelpilze: 
a)  Zu  den  Mucoraceen  gehörend 
1.   Mucor  corj-mbifer, 

»       rhizopodiformis, 
V       ramosus, 

>  pusillus, 

>  septatus, 

^       conoides  (racemosus). 
b.  Zu  den  Aspergilleen  gehörend: 

1.  Aspergillus  fumigatus, 

2.  >  flavus, 

3.  »  uiger  (nigricans , 

4.  »  nidulans, 

5.  »  subfuscus, 
G.  Eurotium  malignum. 

Zu  den  Fungis  imperfectis  gehörend  und  zwar  zu  den  Mucedineen  (Hyalo- 
sporae),  Verticillium  und  Botrytis. 

a)  Mucoraceen. 

Die  Mucorineen  gehören,  wie  wir  S.  528  sahen,  zu  den  Phykomyceten 
önd  zwar  in  die  Klasse  der  Zygomyceten.  Das  Mycel  dieser  Pilze  ist  bis 
zur  Fruchtbildung  einzellig  (Fig.  1),  reich  verzweigt  und  bildet  bei  einzelnen 
Arten  kurze  Haustorien,  die  dazu  bestimmt  sind,  in  die  Wirtspflanze  (meist 
selbst  Pilze)  einzudringen.  Einzelne  Arten  bilden  sehr  charakteristisches  Luft- 
mycel.  Alte  Mycelien  erscheinen  häufig  septiert,  auch  kommen  echte  Chla- 
»nydosporenbildung  und  bei  in  zuckerhaltigen  Flüssigkeiten  untergetauchten 
%celien  Sprossverbände  vor.  (Fig.  14.)  Involutionsfonnen  sehr  häufig!  Un- 
geschlechtliche Sporenbildung  entsteht  auf  Sporangien  (Fig.  14,  2),  die  auf  ein- 
stehen oder  verzweigten  Trägern  sitzen.  (Fig.  14,  1.)  Die  Bildung  geschieht 
folgendermaßen:  Zuerst  Septierung  der  kugelig  angeschwollenen  Fruchthyi)he 
»das  spätere  Sporangium),  Hervorwölbung  dieser  Scheidewand  in  die  kugelige 
Anschwellung,  die  nun  Columella  heißt  (die  Basis  des  späteren  Sporangiums". 
Aus  dem  vorhandenen  Protoplasma  findet  dann  die  Bildung  der  Sporen  durch 
5>imultane  Teilung  statt.  Es  bleibt  bei  einigen  Arten,  da  nicht  alles  Protoplasma 
verbraucht  wird,  eine  quellbare  Zwischensubstanz  zurück.  Si)orangien  ohne 
Colomella  nennt  man  Sporangiolen.  Wenn  die  Sporen  reif  sind,  so  genügt 
ein  kleiner  äußerer  Anlass,  z.  B.  Benässung,  um  die  Sporangienhülle  zu 
»prengen  und  die  Sporen  in  Freiheit  zu  setzen.  Es  werden  dann  noch  bei 
unigen  Arten  echte  Konidien  oder  auch  Konidienketten  gebildet. 
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Die  geschlechtliche  Sporenbildung  findet  bei  Luftzutritt  statt,  gewöhnlich 
.  am  Luftmycel ;  es  wachsen  sich  zwei  Myceläste,  die  kolbenähnlich  anschwellen, 
entgegen,  und  verwachsen  nach  der  Septierung.  Die  verwachsenden  Enden 
heißen  Gameten.    (S.  Fig.  17.) 

Die  ohne  Kopulation  also  an  einem  Myceläste  entstehenden  Sporen,  die 
sonst  einer  Zygospore  ähnlich  sind,  nennt  man  Azygosporen  (Fig.  17). 

Physiologisch  wichtig  ist  die  Fähigkeit  mancher  Mucorarten,  Alkohol 
erzeugende  Hefen  zu  bilden. 

Es  giebt  ungefähr  130  Arten.  Viele  Arten  sind  über  die  ganze  Erde 
gleichmäßig  verbreitet.  Der  gewöhnlichste  und  verbreitetste  aller  Mucorineen 
ist  der  Mucor  mucedo. 

Mucor  mucedo.  (Fig.  17.)  Er  bildet  seidenartige  weiße  Rasen,  die  später 
bräunlich  werden.    Auf  Mist  uud  vielen  anderen  stickstoffreichen  Kährmitteln. 


Fig.  18.    Mucor  stolonifer  mit 
Rhizoiden.    Zeiss,  A.,  Oc.  2. 


Fig.  19.    Mucor  rhizopodiformis,  nach 

Sprengung  der  Sporangienmembran.   Pie 

Columella  C  ist  deutlich  sichtbar,  ebenso 

die  Ansatzstelle  der  SporangienmembraD- 

Nach  LiciiTiiEiM.    Zeiss,  E.,  Oc  2. 


Geringes  Luftmycel.  Sporangiumträger  meist  einfach  aufrecht,  10  cm  lang. 
Sporangien  rund,  Columella  oval,  Farbe  zuerst  braun  dann  schwarz,  mit 
Krystallen  besetzt.  Sporen  oval  7 — 10  /t  lang,  4 — 6  [i  breit  Runde 
Zygosporen  entstehen  im  Substrat.  90 — 200  /£  breit.  Epispor  schwarz,  wandg. 
Fruchtträger  bilden  mitunter  Sporangiolen.     Nicht  pathogen. 

Mucor  racemosus  (s.  Fig.  14)  bildet  im  Myeel  reichlich  Chlamydosporen, 
die  auskeimen  können.  Sporen  5  —8  ^.i  lang,  4 — 5  /£  breit,  rundlich.  Zartere 
Verhältnisse,  wie  bei  Mucor  mucedo,  kommt  häufig  auf  Mist  und  faulen 
Pflanzenteilen  vor.     Pathogen  für  Vögel. 

(Rhizopus)  Mucor  stolonifer,  Mycel  bogenförmig  sich  erhebend.  Wo  der 
Bogen  den  Nährboden  berührt,  entstehen  feine  Mycelhaare.  Sporen  rund, 
10 — 15  [i  lang,  11  ^i  breit.  Sporangien  schwarz,  Zygosporen  brann.  Az)^ 
Sporen.     Der  Pilz  verursacht  Alkoholgärung.     Nicht  pathogen.     (Fig.  18). 

Mucor  rhizopodiformis  (Lichtheim).  Sehr  weit  verbreitete  pathogene 
Art  auf  angefeuchtetem  Weißbrot  in  Begleitung  anderer  pathogener  Schimmel- 
pilze bei  37°  C.  gefunden.     Er  bildet  weiße,  später  mausgraue,  seidenartige, 
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flaumige  Käsen.     Er  zeichnet  sich  durch  die  Kleinheit  aller  seiner  Verhältnisse 
von  den  ttbrigen  Mucorineen  aus.     Das  Mycel  ist  kriechend.     Wie  bei  Mucor 


Fig.  20  a.    Macor  corj'mbifer.    Nach  Liciitheim.    Zei88,  C,  Oc.  4. 

stolonifer  steigen  auch  hier  bräunliche  Myceläste  bogenförmig  auf  und  senken  sich 
wieder  auf  das  Substrat  und  laufen  an  diesem  hin  (s.  Fig.  9).  An  der  Bertthrungs- 
stelle  abwäiis  kurze  ver- 
zweigte Wttrzelchen  mit 
geraden  spitzigen  Aesten, 
aufwärts  Sporangienträ- 
ger  entwickelnd.  Sporan- 
gienträger  einzeln  oder  btt- 
schelförmig;  kurz  (120  fi 
bis  1,8  mm),  bräunlich. 
Sporen  5 — 6  /i.  Sporan- 
gien  kugelig  (66  /t  bis 
1,5  mm),  wenn  reif 
schwarz  mit  undurch- 
sichtiger in  Wasser  i1lck- 
standlos  löslicher  Mem- 
bran. Columella  bräun- 
lich, 50 — 75  /t  breit, 
nach  der  Basis  verjüngt, 
gegen  den  Träger  abge- 
stutzt, so  dass  dieser  sich 
von  ihr  durch  eine  flache 
Breite,  Apophyse,  scharf 
abgrenzt  (Fig.  19).  Spo- 
ren farblos  kugelig,  platt 
5 — 6  [Ä.  Zygosporen 
nicht  beobachtet. 


Fig.  20b.    Mucor  corymbifer.    Nach  Liciitheim. 
Zeiss,  E.,  Oc.  ö. 


Mucor  Corymbifer  (Liciitheim).    Viel  seltener  als  der  vorher  beschriebene, 
von  Lichtheim  zufällig  auf  einer  Brotinfusgelatine  gefunden.     Alle  Verhält- 
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Fig.  21.    Mucor  puBillas.    Sporangienbildung,  Membran 
mit  Stacheln  besetzt.    Nach  Lindt.    Leitz,  IV,  Oc.  2. 


nisse  des  Pilzes  sind  noch  viel  kleiner   als  bei  der   vorigen  Art  und  änßerst 
zierlieb.     Lockeres  krauseres  Mycel,  als  das  des  rhizopodiformiS)    schneeweiß, 
später  hellgi-au,    kriecht  wenig,   sondern   bleibt  mehr  auf  den  Impfstrich  be- 
schränkt,  wächst   auch   aufrecht  in   die  Luft.      Sporangienträger    nicht  auf- 
steigend, sondern  lang 
hingestreckt,    dolden- 
traubenförmig       ver- 
zweigt,  an  der  Spitze 
bis  12  gestielt«  Spo- 
rangien    doldenförmig 
ausstrahlend         iFig. 
20a).  Unter  den  End- 
kolben noch   kleinere 
zwergartige     Sporan- 
gien,  traubenartig  ent- 
wickelt.  Sporen  2  bi3 
3/1.  Sporangien  farb- 
los, birnenförmig  ver- 
j  fingt,  scharf  von  Trä- 
ger abgesetzt,  von  sehr 
verachiedener    Größe, 
10—70  u,      Sporan- 
giimimembrau  durch- 
sichtig.        Columella 
durch  die  massenhaft 
vorhandenen  Sporen  verdeckt,  erst  nach  Ausstreuung  derselben  sichtbar  und  m 
einer  am  Grunde  kreiselförniig  nach  dem  Scheitel  gewölbten  und  kegelförmigen, 
manchmal  warzigen  Keule  auswachsend  (Fig.  20fe).  Sporen  farblos,  3/«  lang,  2  n 

breit.  Zygosporen  nicht  be- 
obachtet. Sehr  pathogen  ancli 
im  Ohr  gefunden. 

Mucor  pusillus  (Lixdt!. 
Zuföllig  gefundener  und  ge- 
nau beschriebener  pathoge- 
ner  Pilz.  Erst  schneeweißes, 
dann  mausgraues  kriechen- 
des Myccl,  sehr  niedrig, 
samtartig,  Luftmycel  sehr 
gering.  Meist  einfach  ver- 
zweigte, 1  mm  hohe  Spo- 
rangienträger. Sporan- 
gien schwarz,  kugelig  mit 
stacheliger  Membran  60  bis 
80/1.  C olnm eil a  eiförmig 
bis  kugelig  scharf  gerad- 
linig abgesetzt,  Farbe  hell- 
braun. Breite  50  //.  Höhe 
60/1.  Sporen  sehr  klein, 
3 — 31/2  /^  rund,  farblos. 
Gedeiht  nur  bei  höheren  Temperaturen,  untere  Grenze  24 — 25°  C.  Maximum 
zwischen  50  und  58"  C.     Optimum  bei  45"  C.  (Fig.  21). 

Mucor  ramosus  (Lixdt).     Herkunft  wie  beim  vorigen.     Ueppiges  Luft- 
mycel tlberwftchst  schnell  den  Impfstrich.    Sporangienträger  5 — 15  /i  breit. 


Fi^.  22.    Mucor  ramosus.    Keife  Sporagien,  runde 
Columella.    Nach  Lindt.    Leitz,  VII,  Oc.  1. 


Die  Hyphenpilze  oder  Enmyceten. 


557 


sowohl  von  dem  Bodenmycel  wie  von  den  Lnfthyphen  sich  abzweigend.  An- 
fangs unverzweigt  werden  sie  rasch  lang,  1 — 2  cm,  bleiben  aber  bogenförmig 
gekrümmt  und  verzweigen  sich  dann 
selir  stark,  sympodial  oder  dolden- 
tranbenförmig.  Sporangien  70  |U, 
schwärzlich.  Membran  durchsichtig 
(Fig.  22,  umstehend).  Luftmycel 
führt  auch  Sporaugiolen.  Colu- 
mella  rund  oder  abgestutzt,  Sporen 
farblos,  mit  zarter  glatter  Membran, 
oval,  3 — 4  u  breit,  5 — 6  /i  lang. 
Zeigt  in  allem  eine  große  Aehnlich- 
keit  mit  Mucor  corymbifer,  mit 
Ausnahme  der  Sporen.  Sehr  patho- 
gHu  für  Kaninchen.  Tötet  diese  Tiere 
nach  36— 60 Stunden. 

Mucor  septatus  (Siebenmann) 
hat  Aehnliclikeit  mit  M.  rhizopodi- 
formis ,  aber  blassgelbbräunliche, 
kugelige  Sporangien,  kleine  farblose 
Columella,  die  nach  Verlust  der 
Sporangien  weiter  wächst  und  sich 
bräunt ,  septierte  Sporangienträger, 
wonach  er  benannt  ist,  und  viel 
kleinere    Sporen  2.5 —  //.      Er  würde  mehrmals  im  Ohr  gefunden  (Fig.  23). 


Fig.  23  a.    Mycelien  mit  Wand  verdickung, 

bei  a  =  Rhizoiden. 

Mucor  septatufl.    Nach  Siebenmann. 


Fig.  23  b.  C  Sporangium  mit 
Sporen  gefüllt,  h  u.  e  verschie- 
dene Stadien  der  Columella  nach 
Entleerung  der  Sporen.  Am 
Mycel  sind  die  Septen  deutlich 
zu  sehen. 

Mucor  septatus. 


Fig.  23c.     Zeigt   die   Anordung   {d) 
des  Thallas,  bei  rf'- schirmartig  um- 
geklappte Columella. 
Nach  Siebenmann. 
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Zweifelhafte  Arten. 

Miicor  niger?  von  Ciaglinski  &  Hew-elke  (s.  S.  570)  von  der  sogen, 
schwarzen  Zunge  isoliert.     Wächst  nur  bei  niederen  Temperaturgraden. 

Mucor  conoides  ist  wahrscheinlich  mit  M.  racemosus  identisch.  Bei 
Vögeln  von  Bollingeb  gefunden. 

b)  Euroüum-  und  Euaspergillusarten. 

Diese  Pilze  rechnet  man  zu  den  Perisporiaceen.  Die  Asci  werden  bei 
den  Eurotin märten  aus  schraubenartig  gewundenen  Hyphen  gebildet,  welche 
von  unter  diesen  Schrauben  heraussprießenden  Mycelföden  dicht  umsponnen 
werden  (s.  Fig.  16  /*,  S  u.  T).  Es  entsteht  in  der  Folge  ein  fester  Körper, 
das  sogenamnte  Perithecium,  aus  Scheinparenchym  zusaipmengesetzt,  in  dem 
sich  die  achtsporigen  Asken  ausbilden  (s.  Fig.  16^).  Bei  der  reifen  Frucht 
sind  die  Scheinparenchymzellen  aufgelöst,  so  dass  nach  Platzen  der  Wand 
die  Sporen  frei  werden.  Diese  Fruchtbildung  ist  die  seltene,  die  Konidien- 
form  dagegen  die  häufige  und  oft  allein  vorkommende:  Aus  dem  Mycelrasen 
erheben  sich  einzelne  ihr  Spitzenwachstum  einstellende  Fruchthyphen,  die  dann 
kolbenförmig  anschwellen  (s.  Fig.  16^).  Um  das  Köpfchen  hemm  entstehen 
morgenstemförmig  angeordnete  flaschenartige  Sterigmen,  die  die  Konidien  in 
Ketten  abschnüren.  Diese  Fruchtform  wurde  früher  für  eine  selbständige 
Pflanzenart  betrachtet  und  als  Aspergillusschimmel  bezeichnet. 

Euaspergillns  bUdet  statt  der  Perithecien  Sklerotien,  Ludwk;  S.  256.  1892. 
Im  Gegensatz  zu  Euaspergillus  bezeichnet  man  mit  Aspergillus  Konidienträger 
von  Aspergillusform  mit  unbekannter  Zugehörigkeit.  Sehr  wichtig  ist,  dass 
derartige  Konidienträger  nicht  unbedingt  zu  den  Askomyceten  zu  gehören 
brauchen.  Der  Basidiomycet  Heterobasidium  annosum  (Kotftlule  der  Nadel- 
hölzer erzeugend)  hat  auch  Aspergilluskonidienträger  (Ludwig  S.  257). 

Von  physiologischen  Eigenschaften  sind  hervorzuheben:  Invertinbildmig. 
Diastasebildung,  Alkoholgäi*ung  und  Spaltung  des  Tannins  in  Gallussäure  und 
Glykose  (Zopf  S.  443). 

Es  ist  wichtig,  auch  die  häufigsten  nichtpathogenen  Arten  dieser  Pflanzen- 
gattung zu  kennen,  weil  sie  als  gewöhnlichste  Verunreinigung,  viel  häufiger 
noch,  als  die  Mucorarten,  in  den  künstlichen  Kulturen  vorzukommen  pflegen. 

Eurotium,  Aspergillus  glaucus  de  Bary,  Aspergillus  herbarioruni. 

Auf  zuckerhaltigen  Früchten,  feuchtem  Brot  u.  s.  w.  Sehr  häufiger,  all- 
gemein verbreiteter  Schimmelpilz.  Konidienträger  1  mm  aufrecht  am  oberen 
Ende  kugelig  angeschwollen  (20 — 40  mikra)  mit  dichtstehenden,  un ver- 
zweigten Sterigmen  versehen,  welche  ellipsol'dische  Konidien  (9 — 15  mikra 
im  Durchmesser)  in  Ketten  abschnüren.  Membran  derselben  schmutzigbrauB, 
fein  warzig,  Konidienrasen  grau-  bis  olivengrün.  Askosporen  8 — 10  mikra 
Durchmesser,  15 — 17  mikra  hoch.  Perithecien  schwefelgelb  mit  einschich- 
tiger Wandung  79—90  mikra.     Nicht  pathogen.    (S.  Fig.  16). 

Aspergillus  repens,  ähnlich  wie  der  vorige,  auf  denselben  Substraten, 
alle  Reproduktionsorgane  aber  kleiner.  Konidien  7 — 9  mikra  Durchmesser. 
Nicht  pathogen. 

Eurotium  malignum  Lindt.  Konidienrasen  blaugrün.  Konidienträger 
kurz,  Anschwellung  bimförmig  22 — 24  u.  ün verzweigte  Sterigmen.  Koni- 
dien 3—4  fi,  Perithecien  40 — 60  in.  Askosporen  6 — 8  f,i.  Gedeiht  gut 
bei  höheren  Temperaturen.    Von  Lindt  im  menschlichen  Gehörgang  gefunden. 

Aspergillus  nidulans.  Sterigmatocystis  nidulans  Eidam.  Chlorgrflner 
Konidienrasen  (Asperg.  fumigatus  blaugrün,  A.  flavescens  gelbgrttn).  Später  auf- 
tretendes Luftmycel,  oft  rosa.  Zufällig  gefunden  auf  llummelnestem.  Konidien- 
träger 0,6 — 0,8  mm,  Breite  8 — 10  mikra,  farblos,  unverzweigt,  werden  später 
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braimrötlich  und  verzweigt.     Fig.  24.     Auf  einer  keulenartigen,  später  mehr 
dreieckig  nmdlichen  Anschwellung   sitzen   verzweigte  Sterigmen,  bestehend 
ins  einer  basalen  Zelle   mit  zwei  und  mehr 
Zweigen,  jeder  dieser  Zweige  schnürt  20  —  30 
Konidien  in  Reihen  ab,  medusenartiges  Aussehen, 
oder  Cylinder  bildend  (Fig.  24). 

Der  Pilz  bildet  einen  braunroten  Farbstoff, 
stecknadelkopfgroße,  gelbliche  Perithecien  im 
Pilzrasen  (0,2 — 0,3  mm  Durchmesser)  mit 
8  Aäkosporen.  Die  Anlage  erfolgt  schon  nach 
4—5  Tagen  bei  Körpertemperatur. 

Am  zweiten  Tag  erste  Krankheitserschei- 
nungen, Zwangsbewegungen  nicht  bemerkbar, 
wie  bei  Aspergillus  fumigatus  60  Stunden  nach 
der  Impfung  Tod.  Nieren  aufs  Doppelte  ver- 
größert, mit  kleinen  weißen  Pflnktchen  durch- 
setzt und  streifenförmige  Herde.  Alles  meist 
nur  in  der  Rinde.  ^^f  ^^'    Aspergillus  nidulans. 

TT  1    1      »x  TT     1        j      i     X  X      i_  auch  SterigmatocvBtis  nidulanB 

Herzmuskel  mit  Herden   durchsetzt,  ebenso  genannt,    wegen    seiner    ver- 
Diaphragma.   Milz,  Leber  frei.    Darm  gesund,  zweigten  Sterigmen. 
Psoas  einzelne  Herde.    Manchmal  Herde  in  der  Nach  Eidam. 
Leber  und  im  Peritoneum. 

Nur  eine  große  Zahl  von  Sporen  wirkt  letal  (Eidam)  (Lindt). 

Aspergillus   fumigatus.     Sehr   verbreitet.      Bildet   dem   gewöhnlichen 

Penicillium  sehr  ähnliche,  bläuliche,  später  graugi-üne  Mycellager,  mit  körniger 

^'^erfläclie  (Taf.  VH,  Fig.  180).   Konidienträger  kurz,  keulenförmig,  Durchmesser 

•'>— 6  u  unten,  8 — 10  a  oben.    Sterigmen  unverzweigt,  6—15  ti  laug,  dichtge- 


Fig.  25.    Aspergillus  fumigatus.    Aus 

der  Papageilunge.  Fig.  2().    Aspergillus  flavus. 

Zeiss,  DD.,  Oc.  4. 

drängt.  Fig.  25.  Konidien  nmd,  farblos  2, 5 — 3,0//.  Sämtliche  Teile  des  Konidien- 
trigers  werden  später  bräunlich  bis  dunkelgraugrtin.  Es  kommen  auch  geteilte 
Konidienträger  vor  von  kleineren  Dimensionen.  Perithecien  von  Behrenh, 
Sklerotien  von  Olsen  beschrieben.  Häutigste  pathogene  Art  unter  den  Asper- 
gillaceen.  Spielt  auch  eine  Rolle  bei  der  Erwärmung  des  Heus  und  der 
keimenden  Gerste,  die  er  auf  über  60'^  C.  bringen  kann. 


560  H.  C.  Plaut, 

Aspergillus  flavus  bildet  goldgelbe  Rasen  mit  schwefelgelben  grünlichen 
und  braunen  Nuancen.  Konidientrilger  0,4  cm  lang,  7 — 10  f.i  dick.  Frnchi- 
köpfchen  gelb,  auf  trocknem  Boden  schwefelgelb,  auf  feuchtem  olivengrün,  im 
Alter  braun  (Siebenmann  8.  5).  Konidien  rund,  schwefelgelb-braun,  wani«r. 
Durehmesser  5 — 7  /i.     Häufige  pathogene  Art.    (Fig.  26.) 

Aspergillus  niger,.  Sterigmatocystis  antacustica  Gramer,  Aspergillus 
nigricans  etc.,  bildet  chokoladebraune  Rasen.  Konidienträger  8  mm  Uu^ 
mit  dicker  Wand.  Blase  kugelig,  75/«  Durchmesser.  Sterigmen  20 — 100  u 
lang,  braun,  aus  einander  gespreizt  (Sterigmatocystis).  Konidien  rund,  braun 
bis  schwarz,  glatt  oder  warzig,  3,5 — 5  u  Durchmesser.  Konidien  keimen  in 
situ  Fäden,  pathogen.     Wächst  noch  bei  40°. 

Aspergillus  subfuscus.  Olsen-Gade.  Olivengelbe,  ins  Schwarze  spie- 
lende Farbe  der  reifen  Rasen.  Gedeiht  auch  bei  niederer  Temperatur.  Asper- 
gillus   fumigatus   sehr   ähnlich,   etwas  weniger  bösartig  als  dieser  und  flavus. 

Von  weiteren  nicht  pathogenen  Aspergillusarten  sind  bemerkenswert,  der 
weiße  Sporen  und  Fruchthyphen  bildende  A.  candidus,  der  auf  Vogelkoi 
vorkommende  A.  sulfureus  mit  gelben  Sporenköpfchen  und  sekundären  Sterig- 
men, der  anfangs  fleischfarbige  später  ockergelbe  verzweigte  Sterigmen  be- 
sitzende Sterigmatocystis  ochraceus,  der  bei  der  Bereitung  des  Reisweins 
benutzte  Aspergillus  oryzae  und  der  stärke-  und  celluloseartige  Stoffe 
verzuckernde  mit  starkem  Peptonisierungsvermögen  ausgertistete  Aspergillus 
Wentii-Weiimer.  Er  kommt  spontan  auf  Sojabohnen  vor  und  wird  znr  Be- 
reitung der  Sojasaucen  u.  s.  w.  verwandt. 

c)  Fenicillium. 

Penicillium  crustaceum  (glaucum)  gehört,  wie  die  soeben  besprocheneD 
Aspergillaceen  gleichfalls  zu  den  Perisporiaceen.  Er  ist  der  häufigste  Schimmel- 
pilz und  auch  die  weitaus  gewöhnlichste  Verunreinigung  unserer  Kulturen. 

Die  Ascusfriichte  erscheinen  nur  sehr  selten,  gewöhnlich  auf  Jirod  im 
Herbst,  und  gleichen  in  ihrer  Entwicklung  dem  Eurotium.  Die  Schraube  be- 
teiligt sich  aber  mit  an  der  Bildung  der  Fruchtkörper  durch  Sprossung.  Di<J 
Konidienträger  sind  aufrecht,  gegliedert,  oben  pinselförmig  verzweigt.  Am 
Ende  dieser  Aeste  befinden  sich  flaschenförmige  Sterigmen,  die  in  Ketten  die 
Konidien  (2 — 3  ii)  abschnüren.  (S.  Fig.  2  B.)  Ks  tritt  auch  Coremiumbildung 
durch  Zusammenlagerung  mehrerer  Konidienträger  ein. 

Der  Pilz  erzeugt  anfangs  schneeweiße  flockige,  dann  von  der  Mitte  ans 
blaugrünlich  werdende  Schimmelrasen.  Er  wächst  auch  bei  niederen  Tempe- 
raturen. Er  spielt  in  der  Natur  als  J  lauptverwesungserreger  eine  gi'oße  EoUe. 
Bei  der  Roquefortkäsebereitung  wird  er  als  (Järungserreger  verwandt.  Man 
kennt  bis  jetzt  erst  eine  pathogene  Art. 

Penicillium  minimum.  Slebexmann.  Gleicht  der  Beschreibung  nach 
durchaus  Penicillium  crustaceum.  Auch  die  Sporengi'öße  ist  dieselbe.  TVnrde 
von  Siebenmann  im  Ohr  gefunden. 

Von  weiteren  Penicilliuraarten  als  Verunreinigung  sind  bemerkenswert: 
P.  luteum.  Konidienrasen  graugrün.  Konidien  kleiner  als  crustaceum.  P.  io' 
signe.  Konidienrasen  weiß.  Auf  Mist  beobachtet.  P.  aureum.  Sporen  spindel- 
förmig. Konidienrasen  gelb.  Für  den  biologischen  Arseniknachweis  wird 
Penicillium  brevicaule  Gossio  verwendet,  der  bei  höheren  Temperaturen  gö* 
gedeiht.  Es  giebt  noch  eine  große  Anzahl  von  Penicillium  ähnlichen  Koni- 
dienzuständen,  deren  Zugehörigkeit  noch  unbekannt  sind.  Es  muss  deshalb 
nicht  jeder  Pinselschimmel,  der  gefunden  wird,  ohne  weiteres  mit  Penicilline^ 
glaucum  identifiziert  werden! 
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fertieillinm  Graphii  (Habz  &  Bezold).    Stemphylinm  polymorphum 
1)     Graphmm    penicilloidea    (Corda)    Hallieb.     Trichothecium   roseum 

^HeBe  Pilze  wurden  von  Hassenstein,  Steudener,  Bezold  und  Sieben- 

-JK  im  Ohr  gefunden.     Unter  7  Otomykosen  mit  fötidem  Sekret  fand  sich 

-^  ^ml  Yerticillium.     Die  botanische  Stellung   der  Pilze  lässt  sich  nicht  fest- 

_mMmf  da  genauere  Angaben  fehlen  und  Kulturversuche  nur  mangelhafte  Resul- 

.    .-    ergaben.     Siebenmann  meint,  Graphium  sei  kein  Pilz  sui  generis,  sondern 

A    eine  Stamm   oder  Strangbildung  der  Fruchtträger  von  Yerticillium,  wie 

mUh  auch  bei  den  Isarien  findet.      Fig.  27  a.     Das  HALLiEBSche   Stem- 

«i^iiim,    das   STEUDENEBs'che  Trichothecium   sowie   das    HABZ-BEZOLDSche 

^«Idnram  hält  er  für  identisch. 

Ich    gebe  hier  nur  zur  Orientierung  einige  botanische  Notizen  über  die 
Sflumten  Pilze  und  die  Beschreibung  Siebenmanns  von  Yerticillium  Graphii: 


Fig.  27. 

^^on  Yerticillium  kennt  man  50  Arten.  Sie  kommen  meist  auf  faulem  Holz, 
^irf  faulen  Hutpilzen,  auf  halbtoten  Stengeln  der  Kartoffelstauden  u.  s.  w.  vor. 
^on  Graphium  kennt  man  60  Ai-ten,  auch  sie  finden  sich  meist  auf  faulem 
^olz,  auf  Eicheln,  in  leeren  Essigfässern  u.  s.  w.  Yon  Trichothecium  kennt 
>dMi  8  Arten,  die  gleichfalls  auf  faulem  Holz  und  faulenden  Pilzen  leben. 
BiEBENMANN  beschreibt  diesen  Pilz  folgendermaßen: 

Hyphen  durchsichtig,  farblos,  später  gelb  bis  braun,  septiert  verzweigt. 
(Kg.  27  b.)     D  =  2—^fi. 

Fmchtträger  dünner  als  das  Mycel.  Aeste  reichlich,  paarig  und  gegen- 
^tlndig,  oft  wieder  verzweigt. 

Sporen  einzeln  auf  der  Spitze  der  Zweige,  gegen  den  Fruchtträger  sich  ver- 
jtngend,  bei  der  Reife  rauch-grau,  eiförmig.  Fig.  27  c.  5:3//Z).  Bündeiförmige 
kjcelstränge  und  Stammbildung  mit  normaler  Konidieubildung  sehr  häufig. 
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Durch  pathogene  Schimmelpilze  erzeugte  Erkrankuogen  der 

Menschen  und  Thiere. 

A.  Bronchopneumonomy kosen. 

Während  die  Verschimmelung  der  Lungen  bei  Vögeln  schon  seit  1S15 
bekannt  war,  ist  dieser  Befund  bei  Menschen  erst  im  Jahre  1847  erhoben 
worden.  Bennet  hatte  zwar  schon  früher  in  den  Kavernen  einer  tnberknlöseD 
Frau  Pilze  gefunden,  Raier  auf  der  veränderten  Pleura  von  Phthisikem  bei 
Pneumothorax  und  Remak  3  Jahre  später  im  Auswurf  eines  Pnenmonikers 
nachweisen  können,  aber  die  erste  Beobachtung  einer  echten  dnrch  Aspergillus 
verursachten  Bronchopneumonomykose  machten  Baum,  Litzmann  &  Eich- 
STETT  bei  der  Sektion  einer  an  Lungenbrand  gestorbenen  Frau.  Die  erste 
wissenschaftliche  Beschreibung  solcher  Fälle  mit  ganz  genauer  Bestimmung  der 
Pilzart  rührt  von  Virchow*^  1856  her.  Virchow  fand  dreimal  Gangränherde, 
die  sich  von  dem  gewöhnlichen  Lungenbrand  durch  ihre  Geruchlosigkeit  leicht 
unterscheiden  ließen,  einmal  nur  Schimmelrasen  in  den  Bronchien  bei  einem 
an  Dysenterie  gestorbenen  Mädchen.  Die  frischen  Lungenherde  bei  den  andern 
Fällen  hatten  große  Aehnlichkeit  mit  hämoiThagischen  Infarkten.  Es  handelte 
sich  nach  Virchow  stets  um  sekundäre  Befunde.  Nach  diesem  waren  es 
zunächst  Friedreich  ^,  v.  Dusch  &  Pagenstecher  3,  die  ähnliche  Fälle  be- 
schrieben, d.  h.  bei  der  Sektion  genichlose  Kavernen  fanden,  die  aus  hämor- 
rhagischen Infarkten  durch  sekundäre  Ansiedelung  von  Schimmelpilzen  ent- 
standen zu  sein  schienen.  Bestimmung  der  Pilze  fehlt;  auch  in  dem  dann  von 
CoHNHEiM  beschiiebenen  Fall,  der  einen  isolierten  Herd  in  der  Lnnge  beüif, 
ist  eine  Bestimmung  der  Art  nicht  gemacht  worden.  Die  nächsten  drei  Be- 
obachtungen stammen  von  Fürbrlnger^  und  sind  deshalb  besonders  erwähnois- 
wert,  weil  bei  zwei  derselben  die  Bestimmung  des  Pilzes  aus  den  Fmkti- 
fikationen  Mucor  ergab.  Das  sind  also  die  zwei  ersten  Beobachtung^  von 
Mucor  beim  Menschen  und  mit  dem  PALTAUFschen  Fall  die  drei  einzigoi. 
Die  Deutung  geschah  im  ViRCHOWschen  Sinne.  Dagegen  ließ  es  Weichsel- 
baum ^^  in  seinem  Fall  dahingestellt,  ob  nicht  die  Schimmelpilze  (Aspergillns) 
auch  einmal  in  nicht  vorher  erkranktem  Gewebe  sich  angesiedelt  hätten.  Es 
folgen  nun  Mitteilungen  von  Lichtheim,  Wheaton^i,  Boyce  ^  mit  Befunden,  die 
den  oben  erwähnten  mehr  weniger  gleichen.  Der  Fall  von  Kohn^  ist  sehr 
bemerkenswert  und  wichtig,  da  Kühn  die  Lungeninfarkte  nicht  als  primir 
auffasst,  sondern  sie  ebenso  wie  die  Gefäßthrombosen  als  durch  die  Schimmel- 
wucherung entstanden  hinstellt.  Er  räumt  den  Schimmelpilzen  das  erste 
Mal  eine  primäre  Aktion  ein,  indem  er  ihnen  als  Wirkung  umschriebene 
Nekrosen  und  demarkierende  Entzündung  zuschreibt.  (Den  sehr  interessantoi 
Befund  Paltaufs   besprechen   wir   unter  Allgemeinerkrankung   durch  Mncor.) 

Hier  müssen  wir  die  neueren  Arbeiten  der  französischen  Schule  über  die 
Pseudotuberculosis  aspergillina  erwähnen.  Nach  diesen  Autoren  (s.  geschichtL 
Uebersicht)  soll  bei  dem  Menschen  eine  primäre  Lungenmykose  eiistiereji, 
die  unter  dem  Bilde  der  Lungentuberkulose  verläuft,  aber  auch  mit  dieser 
kompliziert  sein  kann,  wodurch  natürlich  die  Deutung  der  Befunde  sehr  er- 
schwert wird.    Den  Anstoß  zu  diesen  Arbeiten  gab  eine  kurze  Mitteilung,  ^^ 
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'HAXTEME88E  auf  dem  zehnten  inteniationalen  Kongress  in  Berlin  machte.  Er 
erichtete  zonächst  von  einer  Erkrankung  der  Tauben,  welche  von  Maconne  und 
talien  in  Paris  eingeführt  und  verkauft  werden.  Die  Krankheit  verläuft  unter 
lern  klinischen  Bilde  der  Tuberkulose  der  Lungen,  der  Leber,  seltener  des 
Oesophagus,  der  Eingeweide  und  der  Nieren,  manchmal  auch  der  Mundhöhle. 
IHe  Knötchen  enthalten  Mycelien  von  Aspergillus  fumigatus.  Er  vermutet 
nne  ähnliche  Erkrankung  bei  den  Tauben mäs t er n,  die  an  der  Lunge  infolge 
ihres  Berufs  erkrankt  sind.  Ihr  Sputum  enthält  Pilzfragmente  und  nift  Tauben 
venös  eingespritzt  eine  Pseudotuberkulose  hervor.  Disponiert  werden  die 
Mäster  durch  die  starken  Exspirationen,  die  sie  während  des  Mästens"'}  mit 
ihrem  eigenen  Mund  machen  mttssen,'  angesteckt  durch  die  Pilzsporen,  die 
zweifellos  der  Mastbissen,  der  aus  Getreidekömem  besteht,  enthält**).  Die 
Entwicklung  der  Erkrankung  glich  völlig  einer  chronischen  Lungentuberkulose. 
Ein  Obduktionsbefund  lag  nicht  vor.  Ri&non  hat  diese  Erkrankungen  am 
genauesten  verfolgt  und  mehrere  Fälle  zusammengetragen.  Auch  bei  den 
Pariser  Haarkämmem,  welche  die  aus  den  Lumpen  gesammelten  Haarbüschel 
heranssuchen,  mit  Mehl  entfetten,  (das  pathogene  Pilzsporen  enthalten  soll,) 
nnd  dann  auskämmen,  soll  eine  Krankheit  infolge  des  kolossalen  giftigen 
Staubes,  der  bei  ihrer  Arbeit  aufwirbelt,  beobachtet  werden,  eine  Krankheit, 
die  mit  der  Taubenmästerkrankheit  identisch  sein  soll.  Diese  Pseudotuberku- 
lose, die  von  chronischer  Tuberkulose  nicht  ohne  Untersuchung  des  Auswurfs 
za  unterscheiden  ist,  auch  typhusähnliche  Infektionen  und  Septikämie  vor- 
tänscht,  verläuft  sehr  chronisch,  zeigt  Tendenz  auszuheilen  oder  geht  in  echte 
chronische  Tuberkulose  über.  Es  sind  aber  bis  jetzt  noch  keine  beweisenden 
Sektionen  gemacht  worden.  In  wie  weit  es  sich  also  dabei  um  eine  selbstän- 
dige Krankheit  handelt,  muss  abgewai*tet  werden. 

Besonders  bemerkenswert  ist  die  schon  mehrfach  citierte  Arbeit  von  Saxeb  i^, 
welche  nicht  nur  eine  genaue,  völlig  objektiv  kritische  Besprechung  der  ge- 
samten Schimmellitteratur  bringt,  5  eigene  Beobachtungen  über  primäre  Asper- 
gillusmykose mitteilt,  sondern  auch  durch  zahlreiche  Experimente  an  Tieren 
ganz  überzeugend  nachweist,  dass  Aspergillus  fumigatus  in  der  Lunge 
selbständig  Entzündung,  Nekrose  und  geruchlose  Ilöhlenbildung 
macht.  Hiemach  wird  es  wahrscheinlich,  dass  viele  der  bis  dahin  für 
sekundär  gehaltenen  Fälle  primär  durch  Schimmel  erzeugt  worden  sind. 
Es  muss  aber  betont  werden,  dass  in  allen  bis  jetzt  beobachteten  Fällen 
irgend  eine,  wenn  auch  geringe,  pathologische  Veränderung  in  der 
Unge  neben  den  sicher  durch  Schimmel  hervorgerufenen  bestanden  hat:  ge- 
wöhnlich pneumonische  Prozesse.  Das  stimmt  auch  mit  dem  Verhalten  der 
anderen  pathogenen  Hyphomyceten  übereiu,  die  ohne  Läsion  des  Gewebes 
Dicht  zum  Haften  bei  den  Versuchstieren  zu  bringen  sind!    (Soor.) 

Nach  Sticker  ^*,  dem  wir  eine  sehr  genaue  Zusammenstellung  der  bisher 
beobachteten  Fälle  von  Lungenverschimmelung  verdanken,  kann  die  Asper- 
gillusmykose  bei  Menschen  sporadisch  oder  endemisch  auftreten.  Im  ersteren 
Falle  handelt  es  sich  fast  stets  um  sehwache,  an  anderen  Krankheiten  leidende 
Individuen.  Sticker  führt  39  Fälle  aus  der  Litteratur  auf  und  nur  5,  wo 
<lie  Krankheit  von  Haus  aus  gesunde  Personen  beliel. 

Die  endemisch  auftretenden  Krankheiten  entstehen  infolge  des  Berufs  der 
Patienten.     Hierher  gehören  die  Krankheiten  der  Taubenmäster  und  der  Haar- 


*)  Der  Mastbissen  wird  im  Mund  gebalten  und  den  Tauben  in  die  Schnäbel 
hineingetrieben. 

**,  Auch  dnrch  die  schimmelkranken  Tauben   kann  natürlich  Ansteckung  er- 
folgen. 
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kämmev  in  Paris,  vielleicht  auch  der  Schwammreiniger,  welche  TersaxchyI'* 
beschrieben  hat.  Der  Krankheitsveriauf  u.  s.  w.  ist  aus  den  oben  besprochcDen 
Arbeiten  ersichtlich. 

Die  Veränderungen  der  primären  Aspergillusherde  in  der  Lunge  be- 
schreibt Saxer:  Schon  makroskopisch  ist  der  eigentliche  Herd  gegen  die 
Umgebung  durch  einen  sehr  deutlichen,  sehr  dunkel  gefärbten  Saum  al>- 
gegrenzt.  Das  ganze  innerhalb  dieses  Ringes  gelegene  Lungenparenchym  ist 
vollständig  abgestorben,  kein  Kern  erscheint  bei  der  Färbung  normal.  Dabei 
ist  die  Struktur  erhalten.  In  der  Mitte  liegt  das  Schimmelmycel.  Von  einem 
eigentlichen  Zerfall  konnte  auch  in  den  größeren  Herden  nichts  entdeckt 
werden.  Arterien  sind  thrombosiert.  'Bronchus  kolossal  verschimmelt.  IHe 
zweite  Zone,  welche  sich  als  fortlaufende  Nekrose  darstellt,  wird  von  einem 
Ring  zerfallener  Leukocyten  umgeben. 

Vom  Bronchus  aus,  der  Fruktifikationsorgane  enthalten  kann,  kann  die 
Verschleppung  der  Sporen  in  andere  Lungenteile  stattfinden. 

Die  Herde  lösen  sich  los,  ohne  einzuschmelzen  und  führen  zur  Entstehung 
der  geruchlosen  Gangränherde.  Die  Geiiichlosigkeit  dieser  ScMmmelhOhleD 
rührt  von  der  gasaufsaugenden  Kraft  der  Schimmelrasen  her. 

Bei  Säugetieren  kommt  die  Krankheit  spontan  beim  Pferd  (Pech^^,  Rivoltan 
Schütz),  bei  Ochsen,  die  mit  Schlempe  gefüttert  wurden  (Zürn),  (Pilx  von 
0.  E.  R.  Zimmermann 22  als  Aspergillus  fumigatus  bestimmt),  bei  Schafen, 
Hunden  und  Hirschen  vor.  Sehr  häufig  ist  die  Krankheit  bei  allen  möglicheD 
Arten  von  Vögeln,  wo  sie  große  Verheerungen  anrichten  kann  (Schütz).  Ich 
selbst  beobachtete  vor  Jahren  eine  große  Epidemie  im  Vogelstande  dnes 
Leipziger  Vogelhändlers.  Es  starben  täglich  5 — 10  Tiere,  wochenlang.  Die 
Ki'aukheit  ging  von  exotischen  Vögeln  aus,  die  im  Schiffsraum  während  d» 
Ueberfahrt  in  Käfigen  untergebracht  waren,  die  in  der  Nähe  der  Schiffsmaschine 
aufgehängt  waren,  ergiiff  aber  auch  einheimische  Vögel.  Der  gezüchtete  Pili 
erwies  sich  als  Aspergillus  fumigatus.  Die  histologischen  Veränderungen  in 
der  Lunge  bei  Vögeln  sind  von  Schütz  (s.  S.  574)  am  genauesten  beschrieben 
worden. 

Der  anatomische  Befund  bei  den  Säugetierlungen  ist  dem  des  Menschen 
ähnlich.  Es  finden  sich  miliare,  erbsengroße  Knötchen  in  großer  Anzahl  über 
die  ganze  Lunge  verbreitet,  die  mitunter  verschmolzen  wallnussgroße  Knoten 
bilden.  Sie  bestehen  entweder  aus  einer  bindegewebigen  Kapsel  mit  eiterigem, 
pilzhaltigem  Centrum  oder  aus  lobulären  kleinsten  Entzündungsherden,  deren 
Centrum  von  einem  breiten  Schimmelrasen  eingenommen  und  deren  Peripherie 
vom  gesunden  Gewebe  durch  eine  hämorrhagische  oder  hepatisierte  Zone  ab- 
gegrenzt wird  (Friedberger  &  Fhöhner  1900,  S.  93).  Es  kommen  anA 
pathologisch-anatomische  Befunde  vor,  die  beim  Pferde  mit  Brustseuche  (Thaby 
&  Lucet^^),  beim  Rinde  mit  Lungenseuche  verwechselt  werden  können.  Bö 
sehr  akutem  Verlauf  kann  sich  vollständig  das  Bild  einer  Fremdkörperpnen- 
monie  mit  folgendem  Lungenbrand  entwickeln. 

Als  therapeutische  Maßnahmen  kommen  beim  Menschen  die  Anwendung  von 
Joddämpfen  (Herterich")  oder  die  Einatmung  von  ätherischen  Oelen  (Stickee**) 
in  Frage,  ebenso  kann  Jodkali  innerlich  versucht  werden.  Bei  den  durch  die 
Beschäftigung  erkrankten  Patienten  ist  selbstverständlich  auf  das  Aufgeben 
derselben  zu  dringen. 

Bei  Tieren  werden  ähnliche  Mittel  empfohlen. 


*j  Es  ist  das  Verdienst  Stickers.  auf  diese  völlig  in  der  Litteratur  vergeweii« 
Arbeit  aufmerksam  gemacht  zu  haben,  auch  auf  die  Arbeit  Sausbürts  Bif^ 
Litteratur. 
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litteratur.*) 

^  BoYCE,  Remarks  upon  a  case  of  Aspergillns  pneumonomycoBis.  J.  of  Path. 
ad  Bact,  1892,  pag.  163.  Cit.  nach  Saxer.  —  -  Cohnheim,  Zwei  Fälle  vou 
lycosiö  der  Lnnge.  Virch.  Archiv,  Bd.  33,  1865.  —  3  v.  Dusch  &  Pagenstecher, 
"all  von  Pnenmonomycosis.  Virchows  Archiv,  Bd.  11,  S.  661,  1857.  —  *  Fkied- 
lERGER  &  Fröhner,  Lohrbuch  der  spez.  Pathologie,  1900.  —  5  Friedreich,  Ein 
•'ill  von  Pneumomycosifl  aspergill.  Virch.  Archiv,  Bd.  10,  S.  ölO.    Cit.  nach  Saxer. 

-  ^  FüRBRiNGER.  Beobachtungen  über  Langenmycosen  beim  Menschen.  Virch. 
\rchiv,  Bd.  66,  S.  330.  —  ^  Herterich,  Ein  Fall  von  Mycosis  tracheae.  Aerztl. 
Intell.-Bl.,  1880.  Cit  nach  Saxer.  —  »  Kockel,  Demonstration  eines  Präparates 
von  aasgeheilter  Aspergillnsmycose  der  Lange.  Verhandl.  der  Gesellsch.  der 
Naturf.  und  Aerzte.  69.  Vers.  Brannschweig.  —  *^  Kohn,  Ein  Fall  von  Pnenmono- 
mycosis aspergillina.  D.  med.  Woch.,  1893,  Nr.  öO.  —  i'^  Pearson  &  Mazyck, 
P.  Bavenel:  A  case  of  Pneumonomycosis  due  to  the  Aspergillus  l^migatus,  1900. 
Enthält  sehr  instruktive  Abbildungen.  —  ii  Pech,  cit.  nach  Friedberger  u.  Fröhner, 
S.  92.  Bd.  2.  —  12  poDACK,  Zur  Kenntnis  der  Aspergillusmycosen  im  menschlichen 
Respirationsapparat.  Virch.  Arch.,  Bd.  139,  S.  260,  1895.  —  ^  Rivolta,  cit.  nach 
Zürn,  S.  359.  —  ^^  Salisbury,  Die  Folgen  der  Inhalation  und  Inokulation  des 
(Tetreideschimmels.  Joum.  de  Chimie-med.,  1863,  cit.  nach  Sticker.  —  ^^  Saxer, 
Pneamonomycosis  aspergillina.  Jena,  Gustav  Fischer,  1900.  Sehr  zahlreiche, 
raverlässige  Litteratnrangaben.  —  ^^  Sticker,  Schimmelpilzerkrankuugen  der 
Longe.  Spezielle  Pathologie  u.  Therapie  von  Nothnagel.  Bd.  14,  1900.  Zahlreiche 
Litteraturangaben.  —  "  Tersanchy,  Die  Schimmelräude  und  die  Atmungs- 
)e«chwerden  der  Arbeiter  in  den  Schwammfabriken.  Cit.  nach  Sticker.  —  *«  Thary 
feLüCET,  Receuil  de  m6decine  v^t^rinaire,  1895.  Cit.  nach  Friedberger  und 
Prdhner.  —  ^  Virchow,  Beiträge  zur  Lehre  von  den  beim  Menschen  vorkommenden 
i)flinzlichen  Parasiten.  Virch.  Archiv,  9  Bde.,  1856.  Hier  findet  sich  eine  sehr 
roUitändige  Litteraturangabe  älterer  Arbeiten.  —  21  Weiciiselbaum,  Eine  Be- 
}bachtung  von  Pneamonomycosis  aspergill.  Wien.  med.  Wochenschr.,  1878,  S.  1289. 

-  -  Wheaton,  Case  primarily  of  tubercle  in  which  a  Fungus  grew  in  the  bronchi 
and  lang,  simnlating  actinomycosis.  Transact.  of  the  Patbol.  society  of  London, 
IIÖO.  pag.  34.-22  Zimmermann,  cit.  bei  Zürn,  S.  359. 

B.  Otomy kosen. 

Die  erste  Beobachtnog  von  Schimmelpilzen  im  Ohr  iUhrt  von  Mayer  her, 
der  im  Jahre  1844  bei  einem  8jährigen  Mädchen,  das  an  Ohrenilnss  litt,  im 
Gehörgang  cystenförmige  Pilzmassen  fand,  die  der  Beschreibung  nach  von  einem 
Agpergiilus  herrührten,  es  folgt  dann  ein  Fall  von  Pacini  aus  dem  Jahre  1851 
mit  Aspergillns  niger,  einer  von  Grove  1857,  der  einen  Pilz  fand,  der  dem 
MiTERSchen  glich  und  1859  die  genaue  Beschreibung  eines  Falls  durch 
Cramur,  bei  dem  sich  ebenfalls  Aspergillus  niger  fand,  den  er  Sterigmato- 
eystis  antacnsticns  nannte.  In  den  folgenden  Jahren  mehren  sich  die  Be- 
obachtungen und  Veröffentlichungen  über  Ohrpilze.  Hervorzuheben  sind  die 
Arbeiten  von  Schwartze  und  v.  Wreden,  der  die  parasitäre  Natur  der  Pilze 
khauptete  und  verteidigte,  von  Büke,  Bezold,  Politzer  u.  s.  w.  Die  ge- 
lanesten  Studien  über  die  Ohrmykosen  hat  Slebenmanx  in  seinem  Buche  »Die 
P'adenpüze«,  niedergelegt,  in  dem  auch  eine  umfassende  Litteratiirübersicht 
orhanden  ist.  Es  existiert  zu  diesem  Werke  ein  Nachtrag  aus  dem  Jahre 
1888.  Von  der  neuesten  Litteratur  ist  die  Vercittentlichung  von  Hatcii  & 
Sow  bemerkenswert,  die  in  Indien,  wo  die  Ohrmykose  eine  sehr  hilufige 
Erkrankung  ist,  22  Fälle  in  einem  Monat  beobachteten  und  nur  einmal  kon- 
Jtatieren  konnten,  dass  vor  der  Invasion  mit  Schimmelpilzen  schon  eine  Ohr- 
erkranknng  bestand.  Es  handelt  sich  also  dort  fast  immer  um  primäre  Er- 
bankungen.  Sie  fanden  Asp.  niger,  viridescens,  fumigutus,  albus,  glaucus  und 
Havescens. 


♦1  Die  hier  nicht  angeführten  Namen  sind  in  der  Litteratur  der  geschicht- 
lichen Uebersicht  vom  über  Allgemeines,  S.  561,  enthalten. 
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Die  Otomykose  ist  eine  häufige  Erkrankung.  Nach  Siebexma^x  ist  sit 
mit  0,5 — 1%  an  allen  Ohrenkrankheiten  beteiligt,  Männer  sind  mehr  dispo- 
niert als  Frauen,  Gärtner  und  Landleute  wegen  ihrer  Beschäftigung  mit  \k- 
fallenen  Pflanzen  besonders  häufig  erkrankt.  Instillation  mit  Gel,  Glyceriu 
und  Bohren  mit  Instrumenten  scheinen  die  Ansiedelung  der  Pilze  zu  be- 
günstigen. 

Nicht  jeder  Schimmelpilzbefund  im  Ohr  besitzt  pathognomische  Be- 
deutung. Häufig  ist  das  Ohr  gesund  und  die  Ansiedelung  des  Pilzes  auf 
das  CeiTimen  beschränkt.  Nur  wo  die  Pilze  mit  ihren  Mycelien  in  den  Ge- 
weben Fuß  gefasst  haben,  kann  man  den  Pilzen  eine  pathologische  Rolle  zu- 
trauen und  auch  da  ist  es  oft  schwer,  ja,  in  vielen  Fällen  überhaupt  nicht 
möglich  zu  entscheiden,  ob  die  Pilze  sekundär  auf  schon  krankhaften  Geweben 
gewachsen  oder  ätiologisch  an  den  vorhandenen  krankhaften  Gewebsverände- 
rungen beteiligt  sind. 

Wenn  die  Pilze  im  Ohr  gefunden  werden,  so  besteht  sehr  häufig  einfacher 
seröser  Katarrh,  seltener  eiteriger  Ausfluss,  gerade  das  Serum  stellt  einen  sehr 
günstigen  Nährboden  für  die  in  Frage  kommenden  Schimmelpilze  dar,  während 
sie  auf  gesunder  Epidermis,  wie  die  Versuche  Siebenmanxs  gezeigt  haben, 
nur  schlecht  fortkommen.  Von  Symptomen  wären  zu  nennen  Jucken,  snbj. 
Geräusche,  ganz  selten  krupöse  Entzündungen,  auch  Taubheit,  wenn  der 
ganze  Kanal  verstopft  ist  (Hatch  &  Row).  Der  Sitz  der  Pilze  ist  das 
Trommelfell  und  der  knöcherne  Gehörgang;  wenn  das  Trommelfell  verletzt  ist, 
so  kommt  es  auch,  allerdings  nur  ausnahmsweise,  zum  Uebergreifen  der  Krank- 
heit auf  die  Paukenhöhle  (Myringomycosis). 

Der  am  häufigsten  im  Ohr  gefundene  Pilz  ist  der  Aspergillus  fomigatus. 
dann  der  Aspergillus  niger,  ungefähr  ebenso  häufig  wie  dieser  das  Verticillium 
Graphii  (s.  Fig.  27  auf  8.  561),  das  ganz  eigentümliche  klinische  Formen,  wie 
fötiden  Ausfluss  und  krupöse  Entzündungen  mit  mächtiger  Membranbildnng 
verursachen  kann,  seltener  erscheint  Aspergillus  flavus  und  nidulans  und  nur 
ausnahmsweise  Mucor  corymbifer  und  septatus. 

Als  große  Seltenheit  ist  der  Befund  des  Microsporon  furfur  zu  betrachten, 
das  einmal  von  Kirchner ^  bei  einem  Mann  im  Ohr  gefunden  wurde,  der  an 
starkem  Ohrjucken  litt.  Der  Patient  hatte  auch  an  der  Brust  und  am  Hals 
Pityriasis  versicolor.  Endlich  hat  Sieüenmanx  auch  noch  ein  Penicillium  im 
kranken  Ohr  gefunden,  das  er  wegen  seiner  Kleinheit  Penicillium  minimum 
benannt  hat. 

Der  Verlauf  der  Affektionen  ist  bei  richtig  eingeleiteter  Therapie  stets 
günstig.  Als  unangenehme  Komplikation  ist  das  Ekzem  des  äußeren  GehOr- 
ganges  zu  nennen,  das  Exsudation  setzt  und  dadurch  zur  Begünstigung  der 
Schimmelvegetation  beiträgt.    Kecidive  dann  nicht  selten. 

Die  einfachste  und  sicherste  Therapie  besteht  in  Ohrbädem  von  2%  8ali- 
cylalkohol,  3mal  täglich.  Nach  wenigen  Tagen  sind  meist  alle  Beschwerden 
und  auch  die  Ursache  derselben,  die  Schimmelpilze,  verschwunden. 

Bei  Tieren  sind  ebenfalls  Ohrmykosen,  wenn  auch  nicht  gerade  häufig, 
beobachtet.  Zürx^  fand  mehrfach  bei  Hunden  Aspergillusrasen  auf  der  ent- 
zündeten Haut  des  äußera  Gehörgangs,  auch  Spinola^  und  Gotti*;  beim  Pferd 

GOODALL. 
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1  IIatch  &  Row  8.  S.  561.  —  2  Kirchneu,  Pityriasis  versicolor  im  äaßcrei» 
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DmelnDgeu  der  Nase  sind  mir  wenig  Notizen  in  der  Litterntur 
XU  finden.  Der  erste  Fall  stammt  von  BEii>fyARi>  LAXtiKXüECK.  Er  fand  in 
den  Nasenhöhlen  eines  rotzkrankeu  Pferdes  einen  nieht  näher  bestimmten  Pilz 
mit  farblosem  Myccl  und  rosenkranxarüg  aiieinanderacereiliten  rotbrannen  Sporen, 
Eine  zweite  Angabc  tindet  sich  185 6  bei  ViHCiiow,  der  In  dem  Naseiisehleim 
einer  alten  Fran  Puceinia  gram io in- Sporen  in  großer  Anzahl  sah^  die  er  auch 
sonst  aelion  häutiger  in  pathologiaeheu  Se-  und  Exkreten  bemerkt  hatte.  Einen 
pathogiiomi^chen  Wert  legte  ihnen  Virchow  nieht  hei.  Der  erste  genau  be- 
schriebene Fall  rührt  von  Paul  SciirnEUT-'  1885  lier,  der  aueh  die  gefundenen 
Pilze  bestimmte.  Es  handelte  sieh  um  eine  mächtige  Wiieberung  von  Asper- 
gillus fumigatus  im  Naseiiraehenrauui  und  in  der  Nase.  Bald  darauf  bemerkte 
er  bei  einer  zweiten  Patientin  auf  einer  der  MiK^ebel  aufsitzenden  Borke  einen 
kleinen  Filz,  der  sieh  gleiehfalls  als  Aspergillus  fumigatns  erwies.  Es  folgt 
ann  ein  Zwischenranm  von  6  Jahren,  ohne  dass  weitere  hierhergehörige  Ue- 
obachtnngen  bekannt  geworden  wären.  Dann  erfolgte  wiederum  durch  Schuiiert 
die  Beschreibung  folgenden  höchst  bemerkenswxi'ten  Falls:  Bei  einem  Brenner, 
der  an  Nasen  Verstopfung  und  lästigem  Ausfiuss  litt,  ergab  die  Spiegelung 
beide  Naseuhälften  in  Bereich  der  unteren  und  mittleren  Muschel  vollständig 
ausgefüllt  mit  einem  gTaiugrllnen,  schmierig-brückligen  Sekret  von  widerlichem, 
doch  nicht  an  Ozaena  erinnemdem  (lernch.  Die  mikroskopische  llntersnchmig 
ergab  das  Vorhandensein  eines  FadenpilzeSj  zwischen  dessen  Mycel  langge- 
streckte cylindrische  Konidien  sichtbar  waren.  Sie  waren  einzellig,  schwach 
sichelförmig  gekrümmt  und  an  der  Ansatzstelle  etwas  zugespitzt.  Die  Bestim- 
mung des  Pilzes  durch  Fekdinaxi)  CofiN  konnte  nicht  genau  ausgeführt  werden, 
da  aus  äußeren  Gründen  Kulturen  nicht  angelegt  w^orden  waren.  Indes  ließ 
sich  erkennen,  dass  der  Pilz  xlehnlichkeit  mit  gewissen  Isarien  hatte,  welche 
in  den  Lanen,  Puppen  und  vollkommenen  Zustanden  vieler  Insekten  sich  als 
Parasiten  entwickeln  und  diese  Tiere  töten.     8.  S.  536. 

Weitere  Fälle  von  Veri?chimmeluiigen  der  Nase  haben  dann  noch  Siküen- 
MANN  und  DiTXN*  veroffenthcht,  Scbimmelpüze  in  der  Kiefernhöhle  fanden 
ZAHxrKO"*  und  Mackkkzik^,  Von  pathogenen  Piken  sind  bis  jetzt  nur  Asper- 
gUlosarten  und  Soor  [siehe  d.)  nachgcwicscü  worden.  Verschimmelung  der 
Nase  bei  Tieren  ist  merkwürdigerweise  bis  jetzt  noch  nicht  beobachtet 
worden. 

Die  Symptome  bestehen  in  Jucken,  Niesen,  Absonderung  einer  scharfen 
Flöäsigkeit  ans  der  Nase^  Verstopfung  des  Lumens.  Diagnose  wird  durch 
öiikroäkopische  Untersuchung  resp.  Kultur  gestellt  Die  Prognose  ist  günstig, 
wenn  das  primäre  Leiden,  das  wohl  immer  zur  Ansiedelung  der  Sclunnnel- 
piUe  in  der  Nase  Bedingung  ist,  da  die  unverletzte  Nasenschleimhaut  einen 
**ilir  ungünstigen  Nährboden  für  sie  darstellt,  günstig  ist.  Die  Therapie 
^jesteht  in  Entfernung  der  Pitzmassen  durch  Spritzen  und  Behandlung  mit 
4$iger  Borsäurelösung  mid  Borsäurepulver. 

liitteratur. 

^  DuxK.  Growth  oftheaapergÜiuBglaucns  inhumfinnose.  Arch.of  Otologie,lS95, 
?oU4.  —  2  j£a*vkenzie.  Preliminarv  report  on  Aspergillus  mycosis  of  the  autrum 
«uuillire.  Bulletin  John  Hopkina  noapitah  Balriiiiore  1S93.  —  ^*  Schubert,  Zur 
l^jiBttistik  der  Aspergillusmycoseii.  D.  Areh,  für  klin.  Med.,  ÜB.  Bd.,  1885,  S.  162. 
Jlit  Abbildung.  Fadeopihe  in  der  Nase.  Berliner  klin/VVochenfichr.,  1889,  Nr.3a 
jB  dieser  Arbeit  finden  sich  Litteraturangaben,  —  *  Zarniko,  Aspergillusmycose 
*i«f  Kieferhöhle.    Deutsche  med.  WochenBchr.,  1891. 
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D.  Eeratomycosis. 

Durch  Schimmelpilze  erzeugte  Keratitis  ist  eine  äußerst  seltene  Krankheit 
Es  sind  bis  jetzt  tiberhaupt  nur  ganz  wenige  Fälle  beschrieben  worden.  Den 
ersten  Fall  hat  Leber ^  beobachtet.  Er  betraf  einen  45jährigen  Landmann,  dem 
bei  der  Arbeit  an  der  Dreschmaschine  eine  Haferspelze  ins  Ange  flog.  Zen- 
trales Hornhautgeschwür  mit  Hypopyon.  Heilung  mit  totalem  Leukom.  Den 
zweiten  Fall  beschrieben  Berliner ^  und  ühthoff'.  Es  handelt  sich  auch  hier 
nm  einen  Landmann,  dem  beim  Obstschtitteln  eine  Birne  gegen  das  Auge  flog. 
Bestimmung  des  Schimmelpilzes  fehlt.  Den  dritten  Fall  hat  Ernst  Fuchs' 
genau  beschrieben.  Der  Patient  war  53  Jahre  alt,  seiner  Beschäftigung  nach 
Müller.  Er  war  unter  Fieber  erkrankt,  wobei  sich  sein  rechtes  Auge  ent- 
zündete (wahrscheinlich  Herpes  auf  der  Cornea),  die  Conjunctiva  sah  aus 
wie  Trachom,  aber  ohne  Infiltration  der  üebergangsfalte.  Homhant  getrübt, 
abgeflacht.  Hypopyon.  Synechien.  Belag  gelb,  bröckelig,  aus  Pilzföden  be- 
stehend. Die  Bestimmung  ergab  Aspergillus  fumigatus.  Nach  dem  Abheben 
des  Belags  ersetzte  sich  dieser.  Die  Fäden  dringen  ungefähr  Yj  mm  in  die 
Hornhaut  ein.  Die  befallene  Hornhaut  erwies  sich  bei  der  histologischen  Unter- 
suchung als  abgestorben.  Tiefere  Partien  normal.  Am  Rande  kleinzeUige 
Infiltration.  Einen  vierten  Fall  beschrieben  Uhthoff  &  Axenfeld^.  (Erde 
war  ins  Auge  geworfen  worden).    Weitere  Fälle  Schirmer  ^  u.  a. 

Aus  diesen  Fällen  ersieht  man,  dass  znm  Zustandekommen  der  Krankheit 
eine,  wenn  auch  leichte,  Verletzung  Bedingung  ist.  Dass  fernerhin  nur  Leate 
die  Krankheit  zu  acquirieren  scheinen,  welche  viel  mit  Futtermitteln,  Mehl  oder 
befallenen  Pflanzen  in  Berührung  kommen.  Das  mehrmals  beobachtete  Hypo- 
pyon ist  nicht  auf  Kosten  der  Schimmelpilze  zu  setzen,  sondern  als  durch 
sekundäres  Einwandern  von  Spaltpilzen  aus  der  Conjunctiva  erzeugt  zu  be- 
trachten (Baumgartex  ^).  Der  Verlauf  ist  langwierig,  es  tritt  zuletzt  Heilung 
mit  oder  ohne  Leukombildung  ein. 

Bei  Tieren  wird  die  spontane  Keratomycosis  nicht  beschrieben,  indes  hat 
Li8T^  beobachtet,  dass  ein  Kaninchen,  welches  Aspergillus  fumigatus-Sporen 
ausgesetzt  war,  während  eines  Inhalations Versuches,  eine  Keratomycosis  acqui- 
rierte. 

Litteratur. 

1  Baümgarten,  Lehrbuch  der  pathologischen  Mykologie,  1890,  Bd.  2,  S.897. 
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E.  Vorkommen  von  Schimmelpilzen  im  Magen. 

Es  ist  natürlich,  dass  sich  im  Magen  stets  Schimmelpilzsporen  befinden 
müssen,  weil  ja  die  Nahrungsmittel  des  Menschen  dieselben  enthalten,  ebenso 
sicher  ist  es  aber  auch,  dass  es  zum  Auskeimen  der  Sporen,  selbst  wenn  sie 
in  kolossalen  Mengen  in  den  Magen  eingeführt  werden,  wie  es  z.  B.  beiia 
Genuas  von  saurer  Milch  oder  beim  Verzehren  einiger  Käsearten  geschieht, 
wd  der  Magenschleimhaut  für  gewöhnlich  nicht  kommt.    So  haben  auch  die 
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meisten  Kliniker  die  pathologische  Bedeutung  der  Schimmelpilze  für  die  Magen- 
schleimhaut nicht  allziilioch  angeschlagen   und  höchstens  wird  ihnen  Bedeutung 
ÄUgesjpmchen,    wenn    »ic    mit    anderen    Mikroorganiamen    im   Mageninhalt   in 
ößerer  Menge  gefunden  werden  (EixiitutN^  1901). 
Indes    hat    sowohl    v.  Wä41L    wie   auch    11kcklix»;haüsen    Mykosen    des 
Magens   beohachtet,   hei   denen   die  Püzclemente   in    die  Drüsenschläuche  ein- 
drangen   nnd    Kekrosc    erzengt    hatten.      Die   Filze    konnten   nicht   lu'Mtimmt 
werden,  Klebs'   denkt   aber,    dass   es    sich   um   Leptf^thrix    geliandelt    hahe. 
Auch  Näfnyx^  berichtet  von  z\\r\  MagenerkriinkungeUj    hei  welchen  hei   der 
AuäspiÜnng  des  Magens  »Schimmelpilze  zu  Tage  getreten  sind.    Hier  wäre  auch 
♦lie    fast    vergessene    Arbeit    von   Wkttstein    (1885,   cit   nm-h  Zopf,   8.  39 
lind    40)    zu    erwi'lhnen:    Wettkteix    glaubt    als    Ursache    des    Sodbrennens 
(PyTOsisJ  den  Khodomyees  Kochii  annehmen   zu   mtlssen,    einen    Schimmelpilz, 
der  besonders   in  physiologischer  Beziehung  interessant  istj    da   seine   Bporen 
bei    Lichtiihschlnss    besser  keimen,   als   bei  Lichtzntritt,    durch  Temperaturen 
von  — 7^^  Cels.    abgetütet    und    seine    Dauersporen    erst    bei    Temperatiiieu 
von  H-  115°  Cels.  vernichtet  werden.     Dieser   Khodomyees  ist  wahrsckeinlich 
mit    dem   Khodomyees   erubescens   \ einwandt,    der    lediglich    in   der   graviden 
Fnichthöhle  des  Meerschweinchens  infektiris  wirkt  und  von  Asciiek  ^  entdeckt 
rurde.      Eine    ilhnlicbe    Ik'obachtung    wie    Wi:TrsTi:ix    hat    in    allerncueäter 
Zeit    El^'liORN    gemacht,    der     in     mehreren    Filllen     intensiver     llyperchlor- 
liydrie,  zuweilen  auch  mit  Hypersekretiim  nnd  Erbrecheu  vcrViunden  und   l^ei 
Gastralgien    mit    normaler   oder   herabgesetzter    Magensattsekretiou    Schimmel- 
inke fand,  die  seiner  Beschreibung  und  den  Abbildungen  nach  einem  oidien- 
Wldendcn   Schimmelpilz   angehären.      Eine   Züehhujg   der   Pilze   wnirde   durch 
tJr.SHAM  versucht,  es  gelang  al>er  nicht  Fruktilikationen  zu  4'rzeugcn,  nur  auf 
Brot  wucherten  banale  Schimmelpilze,  worauf  auch  IJUNIIAM  mit  Hecht  keinen 
Wert  legt.     Die    Pilze   scheinen   fest  auf  der  Mügcnwand  gesessen  zu  haben, 
da  m  auch  unchtein  nach^eisbai^  waren,  also  nicht  durch  den  Chymus  weg- 
gespült wurden.     Die  Pilze   sind  in  dem  Wasser,    das  hei  den  Magenausspii- 
Inngeu  zurückkommtj  als  Hilnte  und  Fetzen  von  braun-grüner  Farbe  enthalten, 
in  verschiedener   Menge,    4—40    Stück.      Größe   der   Flocken    2 — 5  mm   im 
Durchmesser.    Als  Therapie  seheinen  sich  AusspfUnngen  mit  1—2^  Argent, 
nitric- Losung  zu  bewähren,    da  nach  denselben  die  Schimmeldocken  seltener 
'»Tirden,    dann   verschwanden   nnd   mit   diesen    auch   häutig   die   Beschwerden 
<ler  Patienten. 

Dass  die  Schi  nun  elpilze  die  Ursache  der  Beschw^erden  bilden^  lässt  sich 
natürlich  nicht  beweisen,  wird  auch  nicht  von  EiNiuuiN  behauptet. 

Bei  Tieren  werden  nach  Genuss  befallenen  Futters»  wie  S,  ö37  u,  538 
angegeben,  mykotische  Magendarmentzilndungen  heol)achtet.  Im  Magen  von 
ilieaea  ÜEdet  sich  mitunter  der  Mucor  mclittophtorus. 
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F.  Sohwarze  Zunge. 

Als  Ursache  dieser  Affektiou  glauben  Ciaglinski  &  Hewtelke^  und  Sexdziak' 
in  drei  Fällen  einen  Mucor  ansprechen  zu  müssen,  den  sie  wegen  seiner 
schwarzen  Sporen  Mucor  niger  nannten.  Er  zeigte  keine  pathogenen  Eigen- 
schaften für  Kaninchen  und  gedieh  nur  gut  bei  27°  0.  Gottheil. ^  fand  dagegen 
in  neuester  Zeit  in  einem  Fall  von  schwarzer  Zunge  bei  einem  zweijährigen 
Knaben  keine  Pilze,  sondern  > eirunde,  gi*aue  Körperchen«.  Schmiegelow* 
züchtete  aus  einer  ähnlichen  Affektion  einen  Trichosporon  chartaceum  be- 
zeichneten Pilz,  ein  anderer  Pilz  gehörte  zur  Familie  Oospora.  Die  Aetiologie 
dieser  seltenen  Erkrankung  bedarf  also  noch  sehr  der  Aufklärung. 

Litteratnr. 

^  Gottheil,  Black  Tongue;  its  Etiology.  Archives  of  Pediatrics,  April  1899. 
cit  nach  Jahrb.  für  Kinderheilkunde,  1900,  S.  282.  —  2  Ciaglinski  &  ELewelke, 
Ueber  die  sogen,  schwarze  Zunge.  Zeitschr.  f.  klin.  Med..  Bd.  12,  1893.  - 
3  SENDZLA.K,  Beitrag  zur  Aetiologie  der  sogen,  schwarzen  Zunge.  Monatsschrift 
für  Ohrenheilkunde,  Jahrg.  XXVIII,  Nr.  4.  —  *  Schmiegelow  ,  cit  nach  Heims 
bacteriol.  Lehrbuch,  1898,  S.  443. 

G.  Hauterkrankungen. 

Man  kennt  unter  dem  Namen  Carat^  eine  in  Aequatorialamerika,  sehr  selten 
anderswo,  vorkommende  llauterkrankung,  bei  der  die  mikroskopische  Explo- 
ration der  Schuppen  das  Vorhandensein  von  Pilzen  erkennen  lässt,  die  in  der 
Mitte  zwischen  Aspergillus  und  Penicillium  stehen  und  in  den  tiefen  Schichten 
der  Epidermis  vegetieren.  Es  handelt  sich  dabei  um  Auftreten  landkart«n- 
artiger  Plaques  mit  starker  Schuppung.  Besonders  werden  die  Minenarbeiter 
ergriffen,  deren  Füße  beständig  durch  stehendes  schwefelsäurehaltiges  Wasser 
benässt  werden,  überhaupt  erscheint  die  Dermatose  besonders  an  nicht  von 
der  Kleidung  bedeckten  Partien  und  soll  durch  Insekten  verbreitet  werden 
(Montoya  y  Florez^).  Die  Farbe  der  Plaques  ist  verschieden.  Man  kennt 
eine  violette,  rote,  blaue  und  blauschwarze  Nuance.  Je  nach  der  Rasse  der 
befallenen  Individuen  scheint  auch  die  Faibe  der  Affektion  zu  variieren.  Eine 
kolorierte  Abbildung  findet  sich  in  Pratique  denn.  S.  526.  Die  Krankheit 
wurde  schon  von  Alibert  Rayee'  (1835)  und  Gomez*  (1879)  beschrieben, 
ihre  Pilznatur  von  Gastaäibiüe  näher  untersucht.  In  neuester  Zeit  hat  sie 
Montoya  y  Florez  zum  Gegenstand  sorgsamer  Forschung  gemacht,  znm 
Teil  diese  Studien  im  Laboratorium  von  Sabouraud®  fortgesetzt.  Dieser  hat 
die  Resultate  derselben  in  der  Pratique  dermatologique  Bd.  1  S.  756  n.  57 
niedergelegt,  auch  eine  Abbildung  der  Pilzart  beigegeben.  Eine  genaue  klmische 
Beschreibung  der  Affektiou  findet  sich  (von  Barbe ^)  im  selben  Handbuche  S.  522  ff. 
Das  Leiden  ist  ein  überaus  chronisches.  Es  entstehen  an  den  zuerst  gefärbten 
Partien  später  ungefärbte  Stellen  und  narbige  Einziehungen.  Die  Daner  ist 
unbegrenzt,  die  Behandlung  schwierig. 

Im  Anfang  wird  Jodtinktur  empfohlen,  später  Chrysarobin. 

Die  Tokelauerkrankung  der  Haut,  welche  auf  den  Fidji-,  Gilbert-  und 
Salomonsinseln  vorkommt  und  von  Patrik  Manson  unter  dem  Namen  Tinea 
imbricata  beschrieben  wurde,  werden  wir  bei  Trichophytie  abhandeln.  Sie 
Eoli  aber  hier  erwähnt  werden,  weil  Tribondeau  einen  asp er gilius&hnlichcn 
Pilz  fttr  den  Erzeuger  hält,  und  Sabourai:d  ihm  zustimmt. 

Endlich  wäre  hier  noch  der  Vollständigkeit  wegen  zu  erwähnen,  dass 
ABpergiUnspilze  mitunter  auf   der  menschlichen  Haut  gefunden  wurden,  die 
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längere  Zeit  mit  Verbänden  oder  Priesnitzumschlägen  behandelt  worden  war 
iDelepine^,  Olsen),  auch  in  ulzerierten  Krebsknoten  der  Achselhöhle  (Trump*), 
und  in  einem  perityphlitischen  Abszess  mit  Fistel  (Boström^)  würden  Schimmel- 
pilze (Aspergillus)  nachgewiesen. 

Litteratur. 

i  Alibert,  Monographie  des  dermatoses,  1835,  tome  2,  pag.  645,  cit.  nach 
Barbe.  —  -  Boström,  Demonstration.  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1886,  Nr.  20.  — 
^  Delepine,  A  case  of  mechanomvcosis  of  the  skin.  Pathological  society  of  London, 
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par  Besnier,  Brocq,  Jacquet,  tome  1,  pag.  532,  1900.  —  5  Montoya  y  Florez, 
Kecberches  snr  les  carat^s  de  Colombie.  These  de  Paris,  1898.  —  «  Olsen,  cit.  nach 
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Allgemeinerkrankung  durch  Mucor. 
PALTAüFscher  Fall. 

In  all  den  ziemlich  zahlreichen  Fällen  von  Sektionsbefunden  von  Broncho- 
pneumonieen  beim  Menschen,  über  die  wir  berichtet  haben,  ist  nicht  einmal 
Metastasenbildnng  von  Schimmel  in  anderen  Organen  verzeichnet,  obgleich 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  mehrfach  festgestellt  worden  war,  dass 
in  die  thrombosierten  Gefässe  Mycelien  gewachsen  waren.  Um  so  bemerkens- 
werter ist  eine  Beobachtung  von  Paltauf,  bei  der  diese  Metastasenbildung 
erfolgt  war. 

Es  handelte  sich  um  einen  Mann,  der  an  Enteritis  erkrankt  war  mit 
sekundärer,  circumskripter  Peritonitis,  anamnestisch  war  nichts  bemerkenswert. 

Die  Sektion  ergab  multiple  Abszesse  im  Gehirn,  Lungenherde,  eine  sub- 
muküse  Pharj'^nxphlegmone  mit  glatter  Schleimhaut,  eine  ebensolche  einseitige 
Larynxphlegmone  und  zahlreiche  Darmgeschwüre  (Peritonitis).  Ueberall  erwies 
die  mikroskopische  Exploration  das  Vorhandensein  eines  nicht  näher  bestimm- 
baren Mucors. 

Die  Darmveränderungen  waren  nach  Paltauf  die  ältesten,  und  hier  der 
locus  infectionis  zu  suchen,  nach  Baumgarten  und  Saxers  Auffassung  ist  es 
nicht  ausgeschlossen,  dass  es  sich  auch  hier  um  primäre  Herde  in  der  Lunge 
geiiandelt  haben  kann.  Die  Veränderungen  in  Gehirn  und  Lunge  sind  den 
von  Saxeb  gefundenen  in  histo-pathologischer  Beziehung  sehr  ähnlich. 

Durch  Schimmelpilze  künstlieh  erzeugte  Erkrankungen  bei 
Versuchstieren . 

Ans  der  Einleitung  ersahen  wir,  dass  Grohe  *  der  erste  war,  der  bei  Tieren 
Bchimmelerkrankungen  durch  Injektion  von  Sporen  experimentell  erzeugte  imd 
wie  durch  die  Arbeiten  Grawitzs^,  Lichtheims  ^^  und  Baumgartens  besonders 
auch  in  ätiologischer  Beziehung  schnell  Licht  über  unerklärliche  Widersprüche 
in  der  Lehre  geschaffen  wurde.  Besonders  durch  Lichtheims  und  seiner 
Schüler  Arbeiten  wurde  die  Thatsache  festgestellt,  dass  die  Injektion  von 
Sporen  gewöhnlicher  Schimmelpilze,  selbst  in  größter  Menge  der  Blutbahn  ein- 
verleibt, reaktionslos  von  den  Versuchstieren  vertragen  wird,  während  die  In- 
jektion pathogener  Schimmelpilze  in  genügender  Menge  den  Tod  der  Versuchs- 
tiere in  wenigen  Tagen  herbeiführt,  und  dass  die  klinischen  ErscheinuDgen 
und  die  Sektionsbefunde  nach  der  Art  der  Schimmelpilzsporen  erheblich  von- 
einander abwichen. 
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Wenn  man  Schimmelsporen  von  einer  pathogenen  Aspergillus-  oder  Mncor- 
art  Kaninchen  in  die  Blutbahn  in  genügender  Menge  beibringt,  so  vergehen 
zunächst  24  Stunden,  in  denen  keine  krankhaften  Symptome  bemerkt  werden. 
Nach  dieser  Latenz  stellen  sich  folgende  Erscheinungen  ein: 

Bei  Mucorsporen:  Fresslust  vermindert.  Mattigkeit,  hochgradige  Nieren- 
schwellung  durch  Palpation  nachweisbar.  Das  Tier  sitzt  zusammengekauert  in 
der  Ecke,  nach  48 — 72  Stunden  exitus. 

Bei  Aspergillus:  Mattigkeit.  Die  Tiere  liegen  auf  einer  Seite  mit  schief- 
gestelltem Kopf.  Lateraler  Nystagmus.  Rollbewegungen  bei  Versuchen,  die 
Zwangslage  zu  ändern.  Gleichgewichtsstörungen  persistieren  bis  zum  Eidtus 
nach  72  Stunden.  Bei  Aspergillus  nidulans  fehlt  die  Gleichgewichtsstörung 
(Llsdt12].    s.  S.  559. 

Diesem  verschiedenen  Verhalten  der  klinischen  Erscheinungen  entspricht 
auch  das  verschiedene  pathologisch-anatomische  Bild. 

Die  Gleichgewichtsstörungen  bei  dem  Aspergillussporentier  finden  ihre  Er- 
kläningen  in  der  Lokalisatiou  der  Pilze  im  Labyrinth  (Lichtheim). 

Die  sonstigen  Verschiedenheiten  gehen  aus  folgender  Zusanjmenstcllung 
hervor : 

Mucor.  Aspergillus. 

Meist  größere  Herde  in  der  hochgradig      Kleine  Herde  in  den  Nieren.    An- 
geschwollenen Niere.  gemeiuerkrankung  der   Niere  tritt 
Nierenbecken    mit    Pseudomembranen          zurück. 

bedeckt.  Herzmuskel  und  quergestreifte  Körper- 

Hämonhagische  Nephritis.  muskeln  stark  befallen. 

Hämoglobinhaltiger  Urin,  neben  roten      Inneres  Ohr. 
Blutkörperchen. 

Lymphatischer  Apparat  des  Darm- 
kanals ist  befallen. 

Die  MesenterialdiUsen  und  die  Darm- 
wand selbst. 

Die  PAYERschen  Plaques  ähnlich  wie 
beim  Typhus. 

Leber  und  Milz  häufig  makroskopisch 
unverändert. 

Die  histologischen  Veränderungen  der  Erkrankung  sind  natflrlich  nach  der 
Intensität  der  Erscheinungen  verschieden  hochgradig.  In  der  Mucorniere 
zeigt  die  mikroskopische  Untersuchung  die  Durchwachsung  der  ganzen  Niere 
mit  unseptierten  Mycelien.  Die  Glomeruli  sind  in  erster  Linie  befallen,  die 
dort  ausgekeimten  Mycelien  wachsen  in  das  umgebende  Gewebe  und  gelangen 
in  die  Harnkanälchen  des  Labyrinths  wie  der  Markstrahlen,  dann  in  die  TubnU 
recti  des  Marks.  Sie  steigen  in  den  Sammelröhren  herab  bis  zur  Papille  und 
erreichen  so  das  Nierenbecken,  wo  sie  die  Pseudomembranen  bilden  helfen. 
Außerdem  finden  sich  die  histologischen  Befunde  der  akuten  parenchymatösen 
Nephritis.  Die  Kernfärbbarkeit  hat  allgemein  gelitten.  Die  Mesenterialdrttsen  ent- 
halten gleichfalls  viel  Mycelherde  im  Lymphsinus,  wie  in  den  Follikularsträngen. 

PETERSche  Plaques  zeigen  hochgradige  Veränderungen  und  Pilzmycelien 
Auch  dann,  wenn  man  makroskopisch  keine  Veränderung  findet.  Die  Darm- 
aehleimhaut  ist  gleichfalls  stark  von  Mycelien  durchzogen,  sie  sprießen  im 
Innern  der  Follikel  empor,  umspinnen  die  Drüsen  und  gelangen  dann  vm 
Oberflftche.  Auch  die  Exkremente  sind  pilzhaltig.  Die  Kemfärbung  b«t 
IberaU  geUtten. 
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Milz,  Leber,  Ejiochenmark  nnd  alle  übrigen  Organe  sind  meist  völlig 
rei,  nur  ausnahmsweise  sind  noch  mikroskopisch  Mycelien  in  Leber,  Lunge 
»der  Milz. 

Im  Gegensatz  zu  den  Mucomieren  sehen  wir  bei  den  Aspergillusnieren 
:eine  so  allgemeine  nephritische  Veränderung,  sondern  eine  mehr  herdförmige, 
,uf  die  Pilzherde  beschränkte.  Diese  sind  besonders  in  der  Rinde.  Auch 
lier  sehen  wir  die  Fäden  aus  den  Glomerulis  herauskeimen  und  in  den  Harn- 
lanälchen  abwärts  ziehen,  sie  erreichen  aber  nicht  wie  bei  den  Mucomieren 
lie  Papille.  Die  nephritischen  Veränderungen  sind  ebenfalls  die  der  akuten 
)arenchymatösen  Nephritis.  Die  Eemveränderungen  sind  auch  hier  deutlich 
losgeprägt,  vielleicht  etwas  weniger  intensiv  als  bei  den  durch  Mucor  gesetzten 
Veränderungen.  Ueberall  in  der  Nähe  der  Pilze  werden  kleinzellige  Infiltrationen 
bemerkt.  In  den  Muskeln  sind  die  Pilzf^den  bei  Färbung  deutlich  zu  er- 
kennen. Man  bemerkt  hier  Undeutlichwerden  der  quergestreiften  Muskulatur 
und  auch  Kleinzelleninfiltration.  Derselbe  Befund  im  Psoas,  Zwerchfell  u.  s.  w. 
Leber  und  Limge  meist  frei,  bei  Aspergillus  nidulans  scheinen  auch  hier  schon 
makroskopisch  nachweisbare  Herde  vorzukommen  (Eidam).  Eiterung  oder 
Abszesse  erzeugen  die  Schimmelpilze  nie. 

Die  einzelnen  Arten  der  pathogenen 
Schimmelpilze  sind  nicht  für  alle  Tier- 
arten pathogen,  auch  nicht  im  gleichen 
Grade  bei  empfänglichen  Tieren.  So  sind 
Hunde  gegen  Mucor  immun,  gegen  Asper- 
gillus nicht,  Kaninchen  sind  kolossal  em- 
pßinglich  für  Mucor,  weniger  für  Asper- 
inllns.  Für  Aspergillus  sind  außerdem 
folgende  Tiere  empfänglich  Katzen  (Nieren 
und  Herzmuskel),  Meerschweinchen  und 
Vögel.    Mäuse  scheinen  immun. 

Die  Immunität  der  Muskeln  der  Ver- 
sochstiere bei  Mucor  ist  nui*  eine  schein- 
bare. Legt  man  die  Mucorsporen  vor 
dem  Injizieren  in  Wasser  und  lässt  sie 
qnellen,  so  werden  auch  die  Muskeln  der 
Versuchstiere  befallen:  die  kleinen  Mucor- 
sporen können  die  Gefäße  der  Muskeln 
passieren,  die  gequollenen  nicht,  sie  blei- 
^n  in  den  Muskelkapillaren  stecken  und 
keimen  aus  (Ribbert^^). 

Einer  besonderen  Erwähnung  bedürfen 
^e  sogenannten  actinomycesähnlichen 
Wnchemngen,  wie  sie  in  der  Lunge  der 
Versuchstiere  gefunden  werden,  wenn  man  kleinere  Mengen  Sporen  eingeführt 
bat  und  die  Tiere  deshalb  länger  am  Leben  bleiben.  Sie  bestehen  aus  einem 
kreisrunden  Centrum  (den  gekeimten  Sporen),  von  welchem  nach  Art  der 
Strahlen  eines  Sterns  nach  allen  Seiten  dünne  fildige  Ausläufer  divergieren. 
•Ig.  28.  Wenn  die  Enden,  wie  es  oft  vorkommt,  keulenförmig  angeschwollen 
ind,  so  zeigen  sie  in  der  That  Aehnlichkeit  mit  Actiuomycesdrusen.  Indes 
Jt  das  Centrum  bei  diesen  keine  Spore,  sondern  besteht  gleichfalls  aus  Keulen 
der  feinen  Mycelfäden.  Sie  kommen  besonders  häufig  und  schön  bei  Asper- 
illnsmykosen  vor,  und  nehmen  die  Anilinfarben  s^hr  kräftig  an.  Sie  sind 
is  Degenerationsformen  aufzufassen  und  finden  sich  häufig  in  Uiesenzellen, 
ach  mit  Leukocytenwall  umgeben,  (KiimKRT  .  abtM*  auch  frei. 


Fig.  28.  Schnitt  durch  einen  Herd  von 
ABpergilluB  fumigatus  aus  der  Lunge 
eines  i2  Stunden  nach  Sporeninhala- 
tion verendeten  Kaninchens. 
Vergr.  500.    Nach  List. 
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Während  die  bisher  beschriebenen  experimentell  erzeugten  Mykosen  dem 
natürlichen  Infektionsmodns  wenig  entsprechen,  sind  die  nnn  zu  beschreibenden 
Arten  der  Infektion  den  natürlich  beobachteten  Erkrankungen  ähnlicher. 

Zunächst  die 

künstlich  bei  Tieren  hervorgerufene  Schimmelerkrankung 

der  Hornhaut. 

Sie  ist  besonders  gut  geeignet,  um  die  pathologischen  Veränderungen,  die 
die  Pilze  setzen,  zu  beobachten.  Bei  Einspritzungen  von  Sporen  in  die  Cornea 
entstehen  am  Depot  der  Sporen  zunächst  Leukocytenansammlung ;  von  da  ans 
wachsen  die  Mycelien  nach  allen  Seiten  und  bewirken  Nekrotisierung  des 
Hornhautgewebes.  Um  die  nekrotisiei-te  Zone  entsteht  ein  dichter  Leukocyten- 
wall.  Eiterung  oder  Emschmelzung  wird  nicht  beobachtet,  höchstens  infolge 
sekundärer  Eindringlinge.  Es  entsteht  aber  häufig  eine  starke  fibrinöse  Ab- 
lagerung in  der  vorderen  Augenkammer  und  dem  Glaskörper.  Die  lokale 
Krankheit  kann  durch  Uebergang  auf  den  Glaskörper  zu  einer  allgemeinen 
Mykose  mit  tödlichem  Ausgang  führen. 

Inhalationsmykosen  der  Vögel. 
Durch  Verstaubung  von  pathogenen  Schimmelpilzsporen  in  Gläsern,  wo 
Vögel  untergebracht  wai'en,  erzeugte  Schütz  ^^  tödlich  endende  Lungenmykosen 
bei  den  Versuchstieren.  Kleine  Vögel  erkranken  schon  nach  15  Minuten  langer 
Inhalation  und  verenden  nach  2 — 3  Tagen,  Tauben  nach  3  Tagen.  Die 
Sektion  ergiebt  die  Zeichen  der  Pneumonie  mit  schlaffer  Hepatisation.  Die 
Pneumonie  ist  der  kataiThalischen  der  Kinder  vergleichbar,  mit  der  Lupe  be- 
merkt man  in  den  roten  hepatisierten  Lungenteilen  kleine  graue  Flecke  mit 
diffusen  Rändern.  Diese  grauen  Flecke  erweisen  sich  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  als  Flechtwerk  von  Mycelien.  Um  die  Oeffnungen  der  Lungen- 
pfeifen, die  mit  ersteren  in  Verbindung  stehenden  Gänge  und  die  um  die 
letzteren  gelegenen  Alveolen  waren  gleichfalls  Fäden  des  Mycels  sichtbar.  Die 
Fäden  waren  in  kleinere  und  gi'ößere  Blutgefäße  hineingewachsen,  ein  Befond, 
der  die  Möglichkeit  der  Entstehung  metastatischer  Herde  offen  lässt  Die 
Vögel  starben  aber  zu  schnell,  so  dass  Metastasen  nicht  in  facto  beobachtet 
\nirden. 
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I  Untergangs  pathogener  Scliioimelpihe  im  OrganisiDOB-  59.  Vera,  D.  Naturt', 
Iß.  —  1«  ScHÜTK.  Üeber  das  EindriogeD  von  Pilzsporen  in  äw  Atbniiingawege 
I  die  dadurch  badington  Erkrankungen  der  Liiogen  etc.  Mkibeil.  a.  d.  katserl. 
piiiiidheit&amt,  1884.  8.  20H.  —  i"  ZibiOENauitN  b.  Litteratiir  z.  Atlgemeinfs. 


2.  Gruppe.    Der  Soorpil^. 

Hauptlitteraturübersicht  uiid  GeschiehtlicheB. 

Wie  10  der  vormikroskopisrhen  Zeit  unter  dem  Nnmeu  Tinea  alle 
i^liclien  kliuiöch  versclnetlenen  llaiUkraDkhciten  zusaiDineuc:efasst 
trdeu  üiid  erst  mit  der  Einfilhrunj^  des  Miknisktips  in  die  Diagnostik 
S  Tinea  favosa  von  den  Inipetifrine^  ab^a* trennt  Avurde,  so  fairste  man 
bIi  früher  unter  dem  Namen  Aplitben  alle  lurjglicheii  Atiektionen  der 
mdsebleiinbant  zuniaminen  UTid  trennte  von  diesen  erst  den  >Soor<,  als 
r  Erreger  von  LAXt^ENiiErK-''*  ^  Hkuu^'  (1839  ii.  1841)  eiitdeekt  war. 
BHiiER  macht  in  seißer  sehuiien  UntersiiebTint!:  ilber  den  Soorpilz  mit 
seht  darauf  ;mt"merksam,  dass  der  einfädle^  wiibefangene  Sinn  dei^ 
►Ikes  schon  längst  eine  Aehnliohkeit  von  Soor  und  Pilzen  ^ealint  hahen 
imt%  da  ja  seit  lange  die  eharaktcristische  Mundschleimhanterkranknng 
it  dem  Namen  Schwämmehen  hezeiehnet  wurde.  Indes  hebt  er  her- 
KT,  dass  aneh  Aer/te,  nämlich  Jahn^''  IHIO  und  Uuchseu'^*  1841,  schon 
IT  Bekanntwerden  der  Entdeckung  des  Soorpilzeij*»  dessen  Schwamm- 
llur  behauptet  haben. 

Man  kann  die  Gescbichte  des  Soorpilzes  in  drei  Perioden  einteilen: 
le  erste  von  1839 — 1877,  die  zweite  von  1877 — 189B,  die  dritte  von 
I  bis  auf  die  Gej^euwart- 

Aeltere  Litteratn  ran  gaben  linden  sieh  im  Index-Catalogne  of  the 
Ibrary  of  the  Surgcon-Oenerars  Office  (Washington  1880)  vol  I,  pag. 
B6  ü,  487.  Unter  den  dort  verzeichneten  Arbeiten  sind  bervorzubehen 
liäebst  die  von  den  Entdeckern  LAX(ji:xni':('K  und  Beum.  Lanuhnbeck 
feit  den  Soorpilz,  den  er  bei  einem  Typhuskranken  gefunden  hatte,  für 
le  Ursache  des  Typhus^  Bkihj  dagegen  für  die  Ursache  der  Sehwiimm- 
beiL  Die  ersten  Untersuchungen  BEUfiS  wnirden  in  Paris  in  dem 
topita!  des  enlants  trfmves  vorgenommen  und  dann  in  Stockholm  an 
tm  dortigen  Kinderhospital  iVirfgesetzt.  Von  ihm  stammen  die  ersten 
Jßitiven  Ueliertragnegsversuehe  des  Soors  von  kranken  Kindern  auf 
teande  Säuglinge  •  1841).  Bestätigungen  hetreffs  des  Vorhaudenseius  des 
Pies  in  den  Scbwämmchen  hrachten  die  Arbeiten  von  Oestei^eeix*''-', 
küBY^"*,  Hanxovkr'*'^  und  HuxEüKnrFE^^  alle  im  Jahre  1842—43. 
RrBYs  Arbeit  inass  deshalb  herv<»rgehoben  werden^  weil  in  ihr  zuerst 
ta  einer  botanisebcn  liestinimung  des  Soors  die  Kede  war.  Gruhy 
inute  ihn  Aphtaphyte  und  stellte  ihn  in  die  Nahe  von  Sporotrichnm; 
iDBix-*  1847i  g:il)  eine  genaue  Beschreibung  des  Pilzes  mit  Abbildungen, 
Ihlte  ihn  zu  den  Oidien  und  nannte  ihn  [1853)  Oidium  albicans.  Diesen 
iameu  hat  der  Soor  bis  zum  heutigen  Tag  am  treuesten  bewahrt.  Von 
bn  Arbeiten  der  tViIgenden  .lahre  mnss  zunächst  auf  einen  wichtigen 
Jektionsbefund  Vrucin^ws-'^  hingewiesen  werden,  bei  dem  er  ein  liinein- 
»<U'ken  der  Soorfaden  in  das  snhmncöse  Gewehe  des  Oesophagus  ver- 
leichüete  und    auf  die    erste   Beobachtung  von  Soormetastasen    durch 
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Zenkeu^^  (1861)  (im  Oehirn  einest  alten,  lierunter^ekommeneu  '^^ 
der  4IU    Rachensoor  gelitten  hatte).    E.  Wagner^''  berichtet   18*» 
einen  gauz  ähDlieheii  Fall^  in  welchem  er  bei  einem  Kinde  die  boor- 
faden  von  dem  Bindegewebe  der  Speiseröhre  an»  sogar  in  die  BlutgetaBe 
hinein  gewachsen  fand  (vgl.  auch  Farrot^'^  und  V«»fiEi/^^). 

Weniger  wichtig  sind  die  nun  folgenden  Arbeiten  von  BüRCiiARnT. 
HAtxiER-^'  nnd  Ql"inqi:aud'^^.  H aluer  {1H66  beistimmte  den  Pilz  ak 
Stemphylium  polymorphum^  Quixqual'd  als  Syringospora.  Letzterer  For- 
scher nj achte  vergebhehe  Versnchej  Soor  auf  Erwachsene,  Meerseh wein- 
chen  nnd  Hunde  zu  übertragen.  Wichtiger  ist  die  Arbeit  von  Hac^ 
MANN^^  aus  dem  Jahre  187U,  weleher  den  Pilz  in  der  Vagina,  besondere 
schwangerer  Frauen,  nachwies  und  ihn  vmn  Mund  des  Säuglings  auf  die 
Vagina  mit  positivem  Erfolg  tibertrageu  konute. 

Mit  dem  Jahre   1877  beginnt  eine  neue  Perinde  in  der  Geschichte 
des  Soorpilzes:    Die  Keinzüchtung  des  Pilzes  durch  Grawitz^-  nnd  er- 
folgreiche   Uebertragung   der   Reinkulturen    auf   Kaninchen    nnd  junge 
Hunde.   Graw^tz  hielt  den  Pilz  fUr  eine  Mykodernraart,  Reess^^  der  ihn 
bei  den  Baecharomyceten  untergebracht  wissen  wollte,  Itestritt  die  Richtijp- 
keit  dieser  Auffassung,  und  es  kam  dann  zwischen  ihm  und  Gbawitz 
zu  einer  Polemik  über  diese  botanischen  Streitpunkte,     Kehrer  [18831 
war  der  eröte^  der  die  Kulturversuelic  Grawitzs  genau  wiederholte,  wich- 
tige morphologische  und  physiologiscbe  Eigenschaften  des  Soorerregers 
beschrieb  und  ihn  in  der  Luft  von  Krankenzimmern  u.  s.  w,  nachwies. 
Bestätigt  durch  LEnnim  1883.     Mit  der  botanischen  Stellung  des  Soor- 
pilzes befasste  sich  Kehf^er  nicht,  während  Flaut'*^  dieselbe  (1H85)  zoib 
Gegeustiuid  einer  kleinen  Mtmographie  machte.    In  dieser  Studie  suchte 
er  den  Beweis  zu  führen^  dass  Soor  mit  Mycodenna  vini   CienK'     - 
nicht  identisch  seij  dasss  er  vielmehr  Aehnliclikeit  mit  einer  von  II  \ 
inzwischen    entdeckten  MoBilia    zu  erkennen    gebe.     In    einer   zweiten 
Monographie  (1886)  berichtete  er»  dass  es  ihm  gelungen  sei,   mit  einer 
von  Botanikern  als  Monilia  eandida  Bonorden^  bestimmten  Art  aufdeui 
Kropf  von  Vögeln  nnd  im  Auge  von  Kaninehen  Myeel Wucherungen  zu 
erzeugen^    die    von    den    durch  Soor   hervorgerufeneii    nicht    zu  mitcr- 
seheiden  waren.     In  die  Jahre  1885  8()  fallen  dann  die  Untersuehuiigeu 
von    Sri:3ii*F*'*,    Baginsky^,    Klemperek ^%    EsciiEiücii^'-i,    GuAwrrz^, 
FisrHi/^^  u.  s.  \\\     Stitmcf  hielt  die  Soorhefe  und  die  Soormycehen  ftr 
zwei  verschiedene  Pilze,  B,\t;i>isivv  und  Ki.emferer  wiesen  diese  irrij« 
Aulfassung  zurück  und  letzterer  erzeugte  zuerst  durch  Impfung  der  Soot- 
organismen  in  die  Blutbnhn  des  Kaninchens  eine  Mycosis  generalis  de* 
Soors,  was  Grawitz  vergeblich  versucht  hatte.    Esciterich  fand  in  dem 
diarrhoTschcn   Stuhl   eines   Säuglings,   wiederholt   auch   in    den   Plattsr 
kulturell  aus  roher  Milch,   einen  Pilz,  der  von  Dr.  Wiix^^  als  Monili» 
Candida  Hansen  bestimmt  wurde.     Grawitz  prüfte  seine  Versuche  an« 
dem  Jahre  1877  mit  den  neuen  KocMselien  Methoden  nach  nnd  konnte 
seine  früheren  Befunde,  Soor  betretend,  durchaus  bestätigen.    Ibe  Idcnti- 
tätscrklariing  des   Soors   mit  Mycodcrma  vini  lii'B   er  fallen,     Fiscui^ 
ötatistischer  Beitrag  zur  Frage  der  Prophylaxe  der  Jluiidkrankheitcn  der 
Säugliuge  spricht  ^ich   *j!:i'^cn   die   Mundwaschungen  aus,   weil  dadurdi 
ein  Mundkatarrh  geschaffen  wird,  den  er  mit  Ei'Psteix^«»  'IhSOi,  Solt- 
ÄIANN^**  u.  a.  für  eine  unerlässliche  Bediugung  des  Soorwaehstnnis  liiilt 

Im  Jahr«'  1889  berichtete  Heller  i-  auf  der  Xaturforscherversammliifl? 
in  Heidtdberg  über  das  Eindringen  von  Soorfaden  in  und  durch  &' 
Blutgefäße  und  bewies,  das8  es  sich  nielit  um  einen   postmortalen  Vor- 
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gang  dabei  handeln  könne.    Metastasen   konnte   er  bei  seinen  Fällen 
nicht  nachweisen.  Diese  Befunde  Hellers  sind  für  die  Weiterentwicklung 
nnserer  Kenntnis  von  der  Soorkrankheit  von  großer  Bedeutung  gewesen 
und  besonders  hat  sich  die  schon  damals  ausgesprochene  Ansicht,  dass 
den  pathogenen  Bakterien  durch  die  Soorfäden  Bahnen  eröffnet  werden, 
in  die  Gewebe  einzudringen,  als  vollständig  richtig  erwiesen.    Schon  im 
folgenden  Jahr  konnte  Schmorl"^  bei  einem  an  Typhus  abdominalis  ge- 
storbenen Mädchen,  das  neben  einer  ausgedehnten  diphtheritischen  Ver- 
schorfung  der  Rachenschleimhaut  Soorwucherungen   im  Mund,   Rachen 
nnd  Oesophagus  aufwies,  Soormetastasen  in  der  Niere  und  der  Milz  an- 
treflFen,  vergesellschaftet  mit  Streptokokken  und  Staphylokokken  (in  der 
Milz  mit  TVphusbazillen).     Auch  die  neuerdings   von  der  französischen 
Schule  gemachten  Beobachtungen  bei  mit  Soor  komplizierten  oder,   wie 
aueb  einige  Forscher  meinen,  durch  Soor  hervorgerufenen  Anginen,  stützen 
die  Ansicht  von  dem  verhängnisvollen  Einfluss  der  Soorfäden  auf  die  Ver- 
breitung der  Keime  im  Organismus.  Soormetastasen  sind  außerdem  noch  von- 
GuiDi»*  1896  (6FäUe)  und  von  Pixeau«^  1898  (1  Fall)  beschrieben  worden. 
Von  hervorragender  Wichtigkeit  sind  die  Studien  von  Linossier  & 
Roux5«  aus  den  Jahren  1889/90  über  morphologisches  und  biologisches 
Verbalten  des  Soorpilzes.    Es  sind  dies  die  genauesten  und  ausgedehn- 
testen Versuche,  die  bis  jetzt  überhaupt  über  den  Pilz  gemacht  wurden. 
Als  besonders  wichtig  seien  folgende  Punkte  hervorgehoben.     Zunächst 
zeigte  es  sich  aus  den  verschieden  angewandten  Nähnnitteln,  dass  der 
feste  Nährboden   sich  besser  eignet,    als  der  flüssige,   da   der  Soorpilz 
keine  Mykodermahaut  bilden  kann  und  des  Sauerstoffes  zu  seiner  Ent- 
wicklung notwendig  bedarf.     Er  wächst  in  reinem  Sauerstoff  besser  als 
in  Atmosphäre.    Auf  Runkelrübe  nehmen  die  Hefenkolonieen  des  Soors 
eine   rosa  Fleischfarbe   an,   auf  NoEGGEKAXHscher   kolorierter  Pepton- 
gelatine  wächst  er  mit  violettem  Mittelstreifen  mit  weißen  Ausbuchtungen. 
IMese  beiden  Merkmale  sind  von  differential-diagnostischer  Bedeutung. 
Sehr  genau  rtudierten  die  Verfasser  die  schon  von  Gkawitz,  Kehrer  **, 
Plaut  und  Baginsky  gesehenen  und  verschieden  gedeuteten  eigentüm- 
lichen Kapseln,   welche  sie    als  Chlamydosporen  bezeichneten.     Sie  be- 
obachteten   auch    Auskeimen    derselben.      Betreffs    der   verschiedenen 
Wuehsfonnen    des   Soorpilzes   stellten   sie  folgendes   Gesetz  auf:    >Die 
Komplikation   der  Wuchsformen    des    Soorpilzes   wächst    parallel  dem 
Molekulargewicht  des  zugeführten  Nährstoffs«.     Die  verschiedenen  Kul- 
turen sind  hinsichtlich  der  Neigung,  ihre  Formen  zu  ändern,  nicht  gleich 
ireartet,  nicht  einmal  immer  alle  Zellen  derselben  Aussaat,  mitunter  flhi- 
mentiert  nur  eine  einzige  unter  ihnen,  die  doch  unter  den  gleichen  Be- 
dingungen, wie  alle  anderen,  wächst.     Diese  Eigeoschaften  werden  ver- 
erbt und  dauern  viele  Generationen  hindurch.    Der  Soorjiilz  zeigt  also  die 
Neigung  Varietäten  zu  bilden  in  hohem  Grade!     Ferner  ist  der  Soor- 
pilz sicher  kein  Saccharomycet,  da  Verfassern  die  Erzeugung  von  Asko- 
BDoren  nicht  gelang  und  Soor  Alkohol  verarbeitet  (Hefe  nicht),  während 
Hefe  Erythrit  assimiliert,    Soor   nicht;    von   den  Schimmelpilzen    unter- 
scheidet er  «ich  auch,  indem  er  weder  Essigsäure  noch  Nitrate  als  Nähr- 
mittel verwenden  kann.    Der  Chlamydosporenbildung  nach  möchten  Verf. 
dem  Pilz  seine  Stellung  neben  den  Mucorineen  anweisen,  sie  verhalten 
sieh  aber  noch  abwartend.     An  eine  Identität  des  Soorpilzes  mit  Monilia 
Candida  glauben  die  Verf.  nicht,   da  weder  die  Beschreibung  noch  die 
Abbildungen,  die  Costatix  von  diesem  Pilze  gäbe,  eine  Annäherung  des 
Soors  an  denselben  rechtfertigen. 

Handbneli  der  paüiogenen  Mikroorganismen.  I.  37 
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Mit  deu  Stadieu  von  Brebeck  &  Fischer  ^3  begiunt  die  letzte  Periode 
in  der  Geschichte  des  Soors. 

Bei  der  Besprechung  der  Arbeiten  von  Linossier  &  Roux  hatten 
wir  bereits  gesehen,  dass  der  Soorpilz  zu  Varietätenbildung  neige. 
Brebeck  &  Fischer  konnten  in  der  That  zeigen,  dass  zwei  morphologisch 
wohl  unterscheidbare  Pilze  als  echte  Soorerreger  anzusprechen  seien. 
Sie  fanden  in  fünf  Fällen  den  gewöhnlichen  Soorpilz,  in  einem  Fall  aber 
eine  kleinsporige  Form  (in  Begleitung  von  Dematium  pullulans),  die  in 
vielen  Punkten  von  der  großsporigen  abweicht  Während  die  großspu- 
rige Varietät  BierwUrzgelatine  verflüssigte,  ließ  diese  sie  auch  nach 
Wochen  fest,  während  jene  eine  Haut  auf  Molken  bildete,  war  die  klein- 
sporige kein  Kahmhautbildner  u.  s.  w.  Auch  in  der  Pathogenität  fanden 
sich  Unterschiede.  B.  ^  F.  fanden  beim  gewöhnlichen  Erreger,  im 
Gegensatz  zu  Linossier  &  Roux,  Plaut  und  vielen  anderen,  Gebilde 
auf  der  Kahmhaut  der  Molke,  die  sie  ihrem  Aussehen  nach  für  Asken 
mit  1—4  Sporen  ansprechen  zu  müssen  meinten.  Auskeimungen  dieser 
Gebilde  beobachteten  sie  nicht.  Der  kleinsporige  Soorpilz  bildete  keine 
solche  Sporen,  wohl  weil  er  auch  keine  Kahmhaut  entstehen  ließ. 
Breheck  &  FiscHFR  rangieren  deshalb  den  Soorerreger  unter  die 
Saccharomyceten.  Eine  Vergleichung  ihrer  Pilze  mit  Monilia  candidi 
Hansen  ergab  beträchtliche  Unterschiede  mit  dieser  in  morphologischer 
und  physiologischer  Beziehung,  auch  zeigte  sich  Monilia  Hansen  bei 
Tierversuchen  nicht  pathogen  (s.  aber  S.  593).  Die  Soorkapsehi,  die 
von  allen  anderen  Soorforscliem  gesehen  wurden,  konnten  sie  nicht  finden, 
was  als  sehr  auffallend  bezeichnet  werden  mnss.  Wir  müssen  nämlich 
annehmen,  dass  Brebeck  ^Jc  Fischer  diese  (lebilde  entweder  für  Asko- 
sporen  gehalten  haben ,  was  sie  zweifellos  nicht  sind,  oder  dass  damals 
ihre  Stämme  die  Fähigkeit  nicht  besaßen,  Chlamydosporen  zu  bilden. 
Der  von  Kral  mir  als  Sacch.  liqu.  Brebeck-Fisc'her  zugeschickte  Stamm 
bildet  die  Chlamydosporen  jetzt  in  so  reichlicher  und  typischer  Weise, 
dass  ich  nicht  annehmen  kann,  dass  sie  von  diesen  Forschem  einfach 
tibersehen  sein  sollten. 

Brebeck  ^  Fischer  gebührt  das  Verdienst,  durch  ihre  Arbeit  darauf 
hingewiesen  zu  haben,  dass  zwei  morphologisch  außerordentlich  Ter- 
schiedene  IMlzvarietäten  in  den  Soorplaques  vorkommen  können.  In 
der  That  sind  in  der  darauf  folgenden  Zeit  mehrere  Arbeiten  über  So<)r 
mit  so  ver8(*hiedener  Darstellung  des  Soorpilzes  in  morphologischer,  physio- 
logischer und  pathologischer  Beziehung  erschienen,  dass  sie  kaum  eine 
andere  Erklärung  zulassen,  als  die  Annahme   verschiedener  Varietäten. 

Um  Arten  handelt  es  sich  nicht,  denn  wir  ersehen  aus    diesen  Ar- 
beiten, dass  es  sich  um  Unterschiede  handelt,  wie  sie  Linossier  &  Rol'X 
bei  Soorkonidien  beschrieben,  die  von  denselben  Stammzellen  herrührten 
(s.  S.  577).    So  fand  Noisette«^  in  81  Fällen  von  Soor  19mal  die  Moni- 
lienform   (Soorkonidien  und  Fäden),   12  mal  nur  Soorkonidien  und  ganz 
selten  Fadenbilduug   allein,  Frisch   einen   Pilz   ohne  Pathogenität,  der 
nach  Paltal  FS  Untersuchungen  absolut  kein  (iärungsvermögen  zeigte, 
in  den  (großen Verhältnissen  aber  mit  dem  gewöhnlichen  Soorerreger  über- 
einstimmt.   Olsen  »^^  zwei  verschicdcnie  Pilze  mit  verschiedenen  morpholo- 
gischen, physiologischen  und  i)athologisehen  Eigenschaften,  Galli-Val- 
BRio*-*'-^  einen  kleinsporigen  Pilz,  v.  Stoecklix'*^  und  >iele  andere  nicht- 
tieri)atho<:ene  Arten  u.  s.  w. 

Außer  diesen  Arbeiten  sind  aus  der  neuesten  Zeit  noch  die  sehr  Bon:- 
fältigen  Studien  von  Stooss^'^  zu  erwähnen,  die,  wie  wir  noch  sehen  wer- 
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en,  unsere  Kenntnisse  über  die  Soorkrankheit  wesentlich  erweiterten, 
.uch  die  französische  Schule  ist  jetzt  lebhaft  beschäftigt,  die  Sooran- 
inen  und  besonders  die  generalisierte  Soormykose  bei  Mensch  und 
ler,  sowie  die  Toxizität  der  Soorerreger  zu  erforschen,  und  die  Ar- 
eiten  von  Grasset  ^i,  Ostrowsky*^  Pineau,  Noisette  und  Daireuva*^ 
lachen  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  der  Soor  nicht  nur  mechanisch 
nd  durch  Metasüisenbildung,  sondern  auch  chemisch  durch  seine  StoflF- 
rechselprodukte  nach  Art  vieler  pathogener  Bakterien  wirksam  ist. 

Endlich  mllssen  wir  aus  dem  Jahre  1899  über  die  botanischen  Studien 
uiLLEMiNS^^  berichten,  der  beim  Soorpilz  wohl  charakterisierte  4Bporige 
.skeu  fand,  die  sich  frei  oder  an  Fäden  oder  aus  Ghlamydosporen 
Qtwickeln  können.  Er  weist  demnach  dem  Pilz  seine  Stellung  im  System 
ei  den  Endomyceten,  also  bei  den  Exoascis  an  und  benennt  den  Pilz 
Indomyces  albicans. 

Morphologie. 

Am  häufigsten  findet  sich  bei  der  Soorerkrankung  zweifellos  die 
rofssporige  Yarietät.  Es  ist  dieselbe,  die  Kehrer,  Plaut,  Stumpf, 
AGiNSKY,  Klemperer,  Fischl,  Soltmann,  Und  viele  andere  beschrieben 
aben  und  identisch  mit  der  verfitissigenden  Art  von  Bkebeck-Fischer. 

Der  Pilz  erscheint  sowohl  in  der  Läsion,  als  auch  in  den  Kultar- 
ledien  als  Hefe  und  Mycelbildner. 

Stumpf  war  dadurch  verleitet  worden,  zwei  verschiedene  Pilze  anzu- 
ehmen,  von  den  anderen  Soorforschern  aber  hat  kein  einziger  diese  beiden 
ITuchsformen  für  zwei  verschiedene  Pilzformeu  erklärt.  Ich  muss  das  hier 
etonen,  da  Giuseppe  Cao^^  in  seiner  Arbeit  über  Oidien  und  Oidiomykose 
[RAwnTZ,  Klemperer  und  Plaut  vorwirft,  sie  hätten  beide  Formen  als 
erschiedene  Pilze  angesehen.  Nicht  Baginsky,  wie  Cao  meint,  sondern  gerade 
rRAWiTZ  hat  den  Zusammenhang  der  Hefe  mit  den  Fäden  gleich  in  seiner 
rsten  Arbeit  betont  (vor  ihm  schon  Robin  und  viele  andere),  und  man  kann 
aum  verstehen,  wie  Cao  zu  diesem  Irrtum  kommt,  wenn  man  nicht  seine 
brigen  Litteraturangaben  sich  ansieht  und  bemerkt,  dass  dieselben  au  Un- 
enanigkeit  alles  bis  jetzt  Dagewesene  überbieten. 

Die   Hefenzellen   sind    meiner  Messung   nach   5 — 6  /r  lang  und 
u  breit,  haben  also  eine  etwas  ovale  Form,  und  sind  in  nichts  von  an- 
eren  Hefezellen  zu  unterscheiden,  weder  durch  die  Forti)fianzung  noch 
.em  äußeren  Aussehen  nach.    (S.  Fig.  36.) 

Die  Soor fä den  sind  von  sehr  verschiedener  Länge  und  Dicke  und 
Lönnen  alle  Uebergangsformen  zwischen  typischem  Mycel  und  Spross- 
aycel  zeigen.  Sie  sind  doppelt  konturiert  und  enthalten  die  Einschlüsse, 
lie  auch  sonst  Mycelfäden  enthalten,  Tröpfchen,  Granula  und  Vakuolen 
3.  Taf.  I,  Fig.  2  u.  3).  Durchwachsungeu  kommen  vor.  Ob  endogene 
iporenbildung  erfolgt  ist  noch  zweifelhaft.  Man  bemerkt  oft  im  Innern 
les  Mycels  runde  konidienartige  Gebilde  (schon  von  Robin  &  Quinquaud 
oeobaehtet,  auch  von  mir  abgebildet  und  später  von  Stoecklin  und 
DaIrreuva  beschrieben),  die  von  Vüillemin,  da  er  einen  Kern  nach- 
gewiesen hat,  für  echte  endogene  Sporen  gehalten  werden.  Daireuva 
fand  sie  im  Abszesseiter  beim  Kaninchen. 

Die  Hefensprossung  erfolgt  nach  dem  Rouxschcn  Gesetz,  besonders 
in  Alkohol,  Glyceriu,  milchsaurem  Natron  u.  s.  w.,  während  der  Zusatz 
von  Rohrzucker,  arabischem  Gummi  oder  Dextrin  die  Fadenbildung  be- 
günstigt.    Man  findet  aber  auch  in  den  hefebildenden  Flüssigkeiten  sehr 
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vereiDzelte  Fäden.  Saure  Reaktion,  SauerstoflF  begünstigt  die  Hefe- 
bildnng.  Bei  Mangel  desselben,  Mangel  an  Nahrung,  Einwirkung  von 
Giften,  alkalischer  Reaktion,  erfolgt  Fadenbildnng.  Durch  diese  Ein- 
wirkung wird  wahrscheinlich  die  charakteristische  Form  des  Soorpilzes 
in  weicher  Nährgelatine  bedingt  (s.  Fig.  29).  Wenn  man  die  Weiter- 
entwicklung eines  solchen  Häufchens  von  Soorzellen  unter  dem  Mikro- 
skop beobachtet,  so  bemerkt  man,  nachdem  es  eine  gewisse  Oröße  erreicht 

hat,  dass  es  ganz  feine  Fäden 
ein  Stückchen  über  diese  Häuf- 
chen hinausschickt,  als  suche  die 
Kolonie  sich  neue  Nahrung.  Ein 
Fädchen  beginnt  dann  zu  knospen 
und  bildet  wieder  einen  Haufen, 
das  geht  so  fort,  die  Häufehen 
werden  aber  immer  kleiner,  je 
mehr  sie  von  der  Mutterkolonie 
entfernt  sind.  WahrscheinUeh 
beginnt  die  Fadenbildung  infolge 
Einwirkung  von  Stoffwechgel- 
produkten  und  Mangel  an  Nah- 
rung. Dass  die  Kolonieen  peri- 
pherwärts  kleiner  werden,  ist 
Fig.  29.  Soorpilz  verfl.)  ia  weicher  Gelatine,  ^ohl  auf  eine  Anreicherung  der 
Zeiss,  A.,  Ocul.  4.  Gelatine     mit     btoffwechselpro- 

dukten  zu  beziehen. 
Infolge  der  eben  genannten  schädigenden  Momente  entstehen  auch 
die  von  mir  in  neuester  Zeit  wieder  genauer  studierten  Soorkapselu, 
die  am  Rande  dieser  Häufchen  manchmal  unter  noch  nicht  näher  er- 
forschten Umständen  sehr  schön  zur  Beobachtung  kommen.  Ich  hatte 
dieselben  in  früherer  Zeit  auf  die  Autorität  0.  E.  R.  Zimmermanns  hin 
und  weil  ich  ein  Auskeimen  nie  beobachtet  habe  als  Involutiousformen 
angesprochen,  halte  sie  aber  heute  mit  Linossier  &  Roux  für  echte 
Chlamydosporen,  da  ich  jetzt  ihre  Auskeimung  beobachten  konnte*. 
Zweifellos  umgeben  sie  sich  mit  einer  dicken  Kapsel  und  kommen  auch 
im  Verlauf  des  Mycels  vor.  Fig.  30  zeigt  ein  Häufchen  Soorzellen  mit 
Chlamydosporenbildung  in  situ,  Fig.  31  einen  Mycelzweig  mit  4  Chlamydo- 
sporen stark  vergrößert.  Diese  Chlamydosporen  sind  von  Urawitz  1877* 
von  Kehrer  1883,  von  mir  (fälschlich  als  Involutionsformen  gedeutetf 
1887,  von  Linossier  &  Roux  1890,  von  Grasset  1893  und  von 
VüiLLEMiN  &  Da'ireuva  1898  und  1899  gesehen  und  beschrieben  wor- 
den.    Wahrscheinlich  ist  auch  das  Sporangium  von  Baginsky  mit  ihnen 

*]  Herr  Prof.  Hansen,  Kopenhagen,  dem  ich  ein  Präparat  mit  CblamydoBporen 
während  Drucklegung  dieser  Arbeit  8andte,  hatte  die  Liebenswürdigkeit,  mir  mit- 
zuteilen, dass  er  meine  Ansicht  von  der  CblainydosporeDnatur  der  Gebilde  teile, 
ebenso  Herr  Prof.  Vuillemin.  Nancy.  Herr  Prof.  Fischer,  dem  ich  gleichzeitig  ein 
Präparat  gleicher  Herkunft  zur  Beurteilung  schickte,  war  gleichfalls  so  freundlieb. 
mir  folgendes  mitzuteilen:  >Wir  haben  früher  von  derartigen  Sporen  und  puccinit- 
ähnlichen  Bildungen  nichts  beobachtet.  Die  endogenen  Sporen,  die  wir  in  der 
Molkenhaut  sahen,  fanden  sich  in  freiliegenden,  nicht  mit  Hyphen  in  VerbinduDg 
stehenden  Zellen,  sahen  übrigens  sonst  ähnlich  ans,  wie  die  in  Ihrem  Präparate 
am  Rande  und  zwar  am  Ende  der  Mycelfäden  sitzenden,  ovalen,  sporenhiütigeD 
Zellen.  Es  wird  natürlich  durch  die  Kultur  festzustellen  sein,  ob  es  sich  noch 
um  eine  Reinkultur  von  Soor  handelt  oder  oh  sich  etwa  ein  fremder  Organisinns 
eingeschlichen  hat.«  —  Ich  sage  den  drei  Herren  an  dieser  Stelle  nochmals  für 
ihre  Bemühung  den  besten  Dank. 
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identisch.  Sie  kommen,  wie  ich  1887  nachgewiesen  habe,  auch  in  den 
Soorplaques  vor  und  entstehen  außer  aus  den  schon  angegebenen  Gründen 
auch  noch  unter  der  Einwirkung  von  mitkonkurrierenden  Bakterien 
(Daireuva). 

Ausser  den  Chlamydo- 
sporeu  wurden  noch  echte 
Askeu  von  Brebeck  & 
Fischer  mit  1 — 4  Sporen 
gefunden,  die  von  solchen 
der  Saccharomyceten  dem 
Anblick  nach  nicht  zu 
unterscheiden  waren,  und 
von  Vüillemin1898  Asken, 
welche  den  Exoasken  gli- 
chen, stets  4  Sporen  ent- 
hielten, die  sich  bei  der 
Reife  übereinanderlegen. 
Diese  Askosporen  sind  nach 
VuiLLEMiN  elliptisch,  etwas 
auf  der  einen  Seite  ab- 
geplattet und  in  den  drei 
Dimensionen  verschieden. 
Ihre  Länge  ist  /i  2,8—3,5,  ihre  Breite  1,75—2  //  und  ihre  Dicke  1,2— 1,4  ii. 
Die  Membran  ist  dick  0,25  ii.    Die  Sporen  hängen  nach  ihrer  Befreiung 


Fig.  30.    Soor  (verfl.  Variet.),  Chlamydosporen- 
bilduDg.    Zeiss,  Apochr.  8.  Ocul.  4. 


Fig.  31.    Mycelfaden  von  Soor  mit  4  reifen  Chlamydosporen,  in  der  Mitte 
Konidien.    Zeiss,  Oelimmers.  0,8,  Ocnl.  4. 

noch  eine    Zeitlang   mit   einem  Epiplasma  zusammen.     Leider   soll  es 
nicht  in  der  Hand  des  Experimentators  liegen  diese  Askosporen  Vuille- 

da    sie    einmal    tibernaupt   selten 


Fig.  32. 


mins  mit  Sicherheit  hervorzurufen, 
anftreten  sollen  und  die  Bedingungen 
ihres  Entstehens  noch  nicht  erforscht 
sind.  Es  ist  mir  nicht  gelungen, 
sie  his  jetzt  zu  finden,  ebensowenig 
^e  die  Brebeck- FiscuERschen 
Saccharomy  cesasken . 

Auf  Plattenkulturen  erscheint 
der  Pilz  in  zweierlei  Formen.  Ober- 
flächliche Kolonieen:  rund,  wachs- 
artig, mikroskopisch  grob  granuliert, 
%.  32«,  tiefliegende  Kolonieen:  un- 
^gelmäßig  begrenzt  mitfädigradiärcn 

Ausläufern,  Fig.  32b  und  Fig.  34.     Vertrocknet  der  Nährboden,  so  ent- 
stehen manchmal  Kolonieen  wie  in  Fiff.  33.*) 


Tiefe  Kolonieen 


Oberflächliche 
Kolonieen. 
Zeiss.  A.,  Ocul.  2. 


.j,    *]  Sogen.  Coremiumbildang.  von  DaYreuva  zuerst  gesehen  und  von  mir  be- 
«wtigt. 
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Fig.  33.  Coremiumbildung  bei  Soor  (verfl.Variet).  Zeiss,  A.,  Ociü.4. 
Plattenkultnr. 


Fig.  34.    Tiefe  Plattenkultur  von  Soor  fverfl.  Variet.)  mit  Chlamydosporen. 

Zeiss,  A.,  Ocul.  4. 
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Die  Farbe  der  Eolonieen  variiert  nach  dem  verwandten  Nährboden, 
scheint  z.  K  bei  dunklerer  Bierwttrzgelatine  rötlich  (Taf.  VII,  Fig.  175)j 


,4 


'l\ 


1.:^ 


Monliia  Candida 
ianBen  auf  Gelatine. 


Fig.  3ö.    Stichknltoren  von 
Monilia  Candida  Soor 

Bon.  anf  Agar.         auf  Gelatine. 


Soor 
anf  Agar. 


M  hellerer  weißlich,  bei  Rtibengelatine  fleischrot,  anf  gewöhnlicher  Nähr- 

*latine    schneeweiß  (Taf.  VE,  Fig.  183),  auf  Agar  grauweiß  u.  s.  w. 

er  Geruch    aller   Soorkulturen    ist    an- 

?nehm   säuerlich.     Auf  Stichkulturen  in 

elatine  ergiebt  sich  das  von  vielen   für 

Dor  charakteristisch  gehaltene  Bild,  das 

Jer,  wie  Brebeck  &  Fischer,  erwähnen, 

ich  vielen  anderen  Pilzen  gemeinsam  ist 

'ig.35j.    Bierwtirzegelatine  wird  langsam 

'rflUssigt,  die  Verflüssigung  ist  bei  Stich- 

iiltnren  am  4. — 6.  Tage  schon  deutlich 

ahniehmbar,  es  handelt   sich  nicht  um 

ne  richtige  Verflüssigung,  wie  sie  z.  B. 

'i    Staphylokokken    stattfindet,    sondern 

ehr  um  eine  Erweichung.    Gewöhnliche 

elatine  wird  nicht  verflüssigt,  in  der  Regel 

ich  nicht  erweicht*)     Auf  Agar  sehen       ^     ^^     «„um»  vauvui^» 

e  Kulturen  ganz  ähnlich  aus,    wie  auf  Bonorden"*  Bera^KonTdrenln 

T  Gelatine.   Auf  der  Oberfläche:  flächen-        der  Abschnürungsphaae. 

lige  oder  knopfförmige  Ausbreitung,  in  Nach  Bonorden.; 

LT  Tiefe:  zierliche,  baumartige  Vcrzwei- 

Qngen;  Wachstum   schneeweiß    (Fig.  35).     In   Flüssigkeiten   entstehen 

*.  Wenn  man  aber  eine  tiefe  Schale  mit  1^  Tranbenzuckergelatine  mit  zabl- 
icben  Stichen  impft,  dicht  nebeneinander,  so  stellt  sieb  nach  H  Wocben  Erwei- 
Qng  der  Gelatine  ein  unter  Bildung  massenbafter  Cblamydosporen. 


Fig.  Hoa.    Monilia  Candida 
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meist  am  Boden  der  Kulturgefäße  Flocken  von  gelblichweißer  Farbe. 
Kahmhautbildung  nicht  oft  und  wenn,  dann  schwach.  Auf  Molke  ist 
es  mir  nicht  gelungen,  Kahmhaut  zu  erzeugen.  Fischer  dagegen  hat 
solche  bekanntlich  beobachtet  und  in  den  Kahmhäuten  die  Askosporen 
gefunden.  Da  ich  glaubte,  ni(»ht  kahmhautbildende  Varietäten  vor  mir  zu 
haben,  ließ  ich  mir  den  verflüssigenden  Soorpilz  Stamm  Fischer  durch 
Kral  senden,  hatte  aber  mit  diesem  auch  keine  positiven  Resultate.  So- 
bald eine  Kahmhaut  gebildet  wurde,  waren  Verunreinigungen  mit  Si)alt- 
pilzen  nachweisbar.  Ich  verwandte  Molke,  welche  auf  125  ccm  5Iilch 
1  g  Weinsäure  enthielt  und  dann  neutralisiert  wurde.  Es  ist  möglich. 
dass  man  bei  anderer  Bereitung  der  Molke  f Alaunmolke  u.  s.  w.i  — 
Fischer  sagt  leider  nichts  über  die  nähere  Bereitung,  —  Kahmbäute  erhält. 

Auf  roher  Milch  ist  das  Wachstum  schlecht  (Roux  &  LiNOS.siEß. 
auf  Speichel  nach  denselben  gleichfalls  gering,  aber  auf  Speicheliiähr- 
böden  nach  G.  Mayer ^^  gUnstig.  Wachstum,  auf  gefärbten  Nährboden, 
s.  S.  577.  Die  (lärungsfähigkeit  des  Soorpilzes  in  gärungsfähigeu 
Flüssigkeiten  ist  den  Saccharomyceten  gegenüber  gering  (Rees). 

Dextrin,  Mannit,  Alkohol,  Milchsäure,  Glycerin  werden  ohne  Fermen- 
tation verbraucht.  Saccharose  wird  vom  Pihs  aufgezehrt  ohne  Invertin- 
bildung,  dagegen  vergärt  er  Traubenzucker,  Lävulose,  Maltose,  aber  lang- 
sam und  in  kleiner  Menge. 

Von  anderen  Fermentationsprodukten  kommen  bei  der  Alkoholbildung 
vor:  Essigsäure  mid  Aldehyd.  Das  Maximum  der  Alkoholbildung  beträgt 
5,5^,  ist  also  viel  geringer  als  bei  den  Saccharomyceten.  Alle  diese 
chemischen  Wirkungen  des  Soorpilzes  auf  sein  Nährmedium  erinnern  gar 
nicht  an  Saccharomyceten  (Roux  &  Linossier).  Wachstum  auf  Kar- 
toflfeln  verschieden,  oft  mehlartig.  Das  Wachstum  auf  den  übrigen 
Jsährböden  bietet  wenig  Charakteristisches.  Genaue  Angaben  darüber 
finden  sich  bei  Linossier  &  Roux  und  bei  Plaut.  Was  die  Gärung 
des  Soors  anlangt,  so  sind  die  Ansichten  der  Forscher  sehr  geteilt 

Nach  Breueck  &  Fischer  vergärt  der  Soorpilz  nicht  Laktose  und 
Saccharose,  wohl  aber  Dextrose,  Lävulose  und  Maltose,  nach  Roux  & 
Linossier  veimag  der  Soorpilz  den  Rohrzucker  durch  die  gebildete  Säure 
zu  invertieren  und  dann  erst  zu  vergären.  Nach  Paltauf  besitzt  Soor  Ober- 
haupt nicht  die  Fähigkeit,  zu  gären.  (Siehe  unter  Frisch 2^.)  Nach  Teissiek-* 
und  Fischer  vergärt  Soor  Laktose  nicht,  nach  Olsen  bildet  er  bei  der  Gärung 
erdbeerätherartige  Substanzen  u.  s.  w.  Auch  in  Bezug  auf  die  Pathogenität 
lauten  die  Angaben  verschieden.    (Siehe  S.  593  unter  Tierpathogenität.) 

Die  nicht  verflfissigende  Varietät  scheint  äußerst  selten  zu  sein;  anlkr 
dem  Fall,  den  Breijeck  &  Fischer  (Prof.  v.  Starck  in  Kiel)  untersnchteiL 
scheinen  noch  Griui  &  Galli-Valerio  ähnliche  Arten  gesehen  zu  haben.  Der 
Pilz,  den  ich  aus  dem  Krälschen  Laboratorium  unter  der  Etiquette  >Sacch. 
non  liquefaciens«  erhielt,  sieht  aus  wie  ein  Soorpilz  en  miniature  ohne  oder 
mit  sehr  seltener  Fadenbildung.  In  Fig.  36  stelle  ich  die  beiden  Formen  td 
Bierwürze  8  Tage  lang  gezüchtet  bei  derselben  Vergrößerung  gezeiclmet 
einander  gegenüber.  Die  Soorkonidien  dieser  Varietät  sind  nur  1,9  bis  3,8« 
gross  und  runde  Formen  die  Regel.  Bierwürzgelatine  ^rird  nicht  verflüssigt. 
Chlamydosporenbildung  konnte  ich  bei  dem  Pilze  ebensowenig  beobachten 
wie  Askosporen,  die  auch  Fischer  &  Brebeck  nicht  konstatieren  konnten. 

Außer  diesen  beiden  Formen  sind  noch  andere  Varietäten  beschrieben 
worden,  wie  wir  schon  am  Ende  der  geschichtlichen  Bemerkungen  ausffihrfeD. 
So  fand  Noisette  unter  31  Fällen  von  Soor  12  mal   nur  Hefe,    19  mal  Hefe 
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und  F&den,  ganz  selten  Fäden  allein.  In  61,19  %  Fäden  und  Hefen,  in  28,7  % 
nnr  Hefen.  —  Auch  in  morpholo^scher  und  biologischer  Beziehung  unter- 
schieden sich  die  gefundenen  Reime  voneinander  durch  Größe,  Wachstum, 
Pathogenität  u.  s.  w.  So  erwiesen  sich  die  von  Stöcklin  bei  Angina  iso- 
lierten Formen  sämtlich  als  nicht  pathogen  und  auch  die  aus  Blasensoor 
stammenden  (Frisch  —  Paltauf)  ergaben,  Tieren  intravenös  injiziert,  keine 
Krankseitserscheinungen.  Noisette  hat  nun,  wie  wir  8.  596  sehen  werden, 
eine  spezifische  Serumreaktion  zur  Unterscheidung  der  Arten  angewandt  und 
kommt   auf  Grund   seiner   Untersuchungen   zu  dem  Resultat:   II  n^y  a  donc 

OOO  Fig.  36.        ^       Q 

Nicht  verflüssigende  Varietät.  Verflüssigende  Varietät. 

Vergr.  Zeiss,  Apochromat  8,  Ocul.  4. 

pas  un  saccharomyces  albicans:  c'est  une  classe  qui  comprend  des  vari^t^s. 
Es  bedarf  wohl  kaum  der  Bemerkung,  dass  die  Frage,  ob  es  sich  beim  Soor- 
pilz  um  Arten  oder  Varietäten  handelt,  falls  die  spezifische  Reaktion  wirklich 
fttr  jede  abweichende  Form  existiert,  im  Sinne  der  Mehrheit  der  Arten 
entschieden  wäre.  Bei  der  Schwierigkeit  aber,  welche  Tierexperimente  liberhaupt 
und  besonders  jene  bieten,  die  sich  mit  der  Erzeugung  von  Immunstoffen 
im  Tierkörper  befassen,  ist  es  selbstverständlich  notwendig,  dass  die 
NoisETTESchen  Resultate  mehrfach  von  verschiedenen  Seiten  bestätigt  werden, 
bevor  i»ir  aussprechen  können,  das  klinische  Bild  des  Soor  kann  durch  ver- 
schiedene Pilzarten  erzeugt  werden.  Bis  dahin  wollen  wir  mit  Rorx  &  Li- 
K0S8IER  sagen,  dass  der  Soorpilz  große  Neigung  zeigt,  Varietäten  zu  bilden 
und  werden  damit  gewiss  keinen  Fehler  machen. 

Systematische  Stellung. 

Sporotrichum  Gruby,   Heim 

Oidium  lactis  (albicans)  Kobin 

Syringospora  Quinquaud 

StemphyÖum  polymorph.  Hallier 

Mycoderma  vini  Grawitz 

Monilia  Candida  Bonorden  Plaut 

Saccharomyces  Guidi,  Rkss,  Brebkck-Fisciier 

Dematium  albicans  Laurent  ^^ 

Mucor  L1NOS8IER,  Korx 

Endomyces  albicans  Olav  Olsen,  Vuillemix. 

Ein  Blick  auf  diese  Tabelle  zeigt,  dass  wohl  kaum  ein  Pilz  so  sehr 
Handlungen  in  seiner  systematischen  Stellung  ausgesetzt  gewesen  ist,  wie  der 
Soorpilz.  In  der  That  sind  die  Schwierigkeiten,  einem  unbekannten  Pilz  seine 
Stellung  im  System  anzuweisen,  schon  an  und  für  sich  hervorragend,  sie 
wachsen  aber  natürlich  noch,  wenn  ein  Pilz,  wie  der  unsere,  polymorph  ist, 
d.  h.  Varietäten  oder  gar  Arten  gebildet  hat.  Uns  Mediciner  und  Hygieniker 
iflteressiert  es  aber  außerordentlich  zu  wissen,  wo  ein  Pilz  im  System  steht, 
weil  wir  dadurch  Aufschluss  zu  bekommen  hoffen,  ob  und  unter  welchen 
Verhältnissen  der  Parasit  als  Soprophyt  oder  als  anderweitiger  Parasit  lebt. 
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Wir  müssen  ja  annehmen,  dass  Parasitismus  aus  dem  Saprophytismus  ent- 
standen ist,  eine  Ansicht,  die  durch  die  neueren  Forschungen  Bref£lds  nun 
auch  experimentelle  Stütze  erhalten  hat.  Der  Soorpilz  nun  ist  einer  von  den 
pathogenen  Pilzen,  von  denen  wir  mit  Sicherheit  sagen  können,  er  nouss 
heute  noch  als  ungemein  häufiger  Saprophyt  vorhanden  sein,  da  er  in  der 
Regel  nicht  durch  Ansteckung  verbreitet  wird,  sondern  die  durch  ihn  erzeugte 
Krankheit  da  auftritt,  wo  die  Verhältnisse  zu  seiner  Ansiedelung  günstig  sind. 
Es  ist  also  ganz  natürlich,  dass  sich  zahlreiche  Forscher  damit  beschäftigt 
haben,  dem  Soorpilz  in  seinem  saprophy tischen  Dasein  nachzuspflren. 

Wenn   wir    nun   die   oben   angeführten  Pilze  durchgehen,   so   können  wir 
Sporotrichum,   Stemphylium,   Syringospora  und  Oidium  lactis  von  vornherein 
ausschließen.    Heim*)  hat  zwar  geglaubt,  dass  Soor  dem  Sporotrichum  vielleicht 
in   die   Nähe   zu    setzen    sei    — ,    wegen   der   Bildung   seitlicher    Ektosporen. 
Wenn   wir   die   seitlichen  Sprossen   des  Soors   aber  als  Ektosporen   ansehen 
wollen,   würden  wir  zweifellos  einen  Irrtum  begehen,   da  diese   Sprossnngen 
bei   jedem  Sprossmycel    vorkommen    und    als  weiter    nichts   als    modifizierte 
Sprossung  aufgefasst  werden   dürfen,   abgehend   von  einer  in  die  Länge  ge- 
zogenen  Sprosszelle   (Mycelfaden).      Syringospora   kommt  aus    dem   gleichen 
Grund  nicht  in  Frage,  Stemphylium  hat  braune  bis  schwarze  Sporen  und  gar 
keine  Aehnlichkeit  mit  Soor,  Oidium  (lactis)  kann  sehr  verschiedenen  Ursprungs 
sein   und  stellt  eigentlich   nur  einen  Typus   der  Konidiensprossnng  dar,  der 
vielen  Mehltaupilzen  —  auch  dem  Soori)ilz  eigentümlich  ist.    (Typ.  III,  8. 535.) 
Man   wird  deshalb  keinen  direkten  Fehler  machen,  wenn  man   den  Soorpilx 
Oidium    albicans   nennt,  aber   etwas   über   die    natürliche  Verwandtschaft  im 
System  wird  durch  diesen  Namen  nicht  angedeutet.     Mycoderma  vini  kommt 
gleichfalls  nicht  in  Frage,  weil  es  nicht  pathogen  ist  und  sich  in  vieler  Be- 
ziehung von   Soor   unterscheidet.      Wenig  Aehnlichkeit   hat  der  Soorpilz  mit 
Dematium  puUulans,   in  dessen  Nähe,    wie  wir  sahen,   Laurent  ihn  unter- 
gebracht   wissen  möchte.      Nach    Brefelds    Untersuchungen    ist   DematiDin 
puUulans  eine  Nebenfruchtform  von  Sphaerulina  intermixta,  die  zu  den  P}7e- 
nomyceten   gerechnet  wird.     Diese   Form   wird   häufig   in  Brunnenwasser,  in 
Brauwasser,  auch  in  fadenziehendem  Biere  und  Würze    gefunden,    ferner  auf 
Weinbeeren   und   anderen   Früchten.      Der  Pilz  bildet   ein   verästeltes  Mycel, 
von  dem  sich  zahlreiche  Knospen  abschnüren,  die  sich  dann  wieder  als  Hefe- 
zellen  durch  Sprossung   fortpflanzen.      Das  Mycel  kann   selbst  in   Hefeiellen 
zerfallen,    die    wieder  Fäden    treiben    oder   Sprosszellen    abschnüren  könnöi 
Alte  Fäden  färben  sich  bräimlich  oder  olivengrün.      Eine  auch  nur  entfernte 
Aehnlichkeit  mit  dem  Soorpilz   hat  Dematium  puUulans   nicht,   ausgenommen 
vielleicht   die  Kolonie   auf   der    Gelatineplatte.      Pathogene    Wirkung   wnrde 
bisher  nicht  beobachtet. 

Zu  den  Mucorineen  können  wir  den  Pilz  auch  nicht  stellen;  die  Chlamydo- 
sporenbildung  ist  vielen  Pilzen,  sowohl  Mykomyceten  als  auch  Phykomycetcn 
gemein  und  die  deutliche  und  schon  im  Anfang  vorhandene  Septienmg  de» 
Soormycels  spricht  entschieden  gegen  eine  Verwandtschaft  mit  den  Phykomy- 
ceten.  Anders  verhält  es  sich  mit  Saccharomyces,  da  es  in  der  That  patho- 
gene Saccharomyceten  giebt  und  viele  Saccharomycesarten  morphologisdie 
Aehnlichkeiten  mit  Soor  besitzen.  Ich  will  hier  nicht  die  Frage  der  syste- 
matischen SteUung  der  Saccharomyceten  berühren  und  nur  darauf  hinweisen, 
dass  sie  nach  Brefeld  nicht  als  besondere  Art,  sondern  nur  als  besondere 
Fruchtform  höherer  Pilze  anzusehen  sind.  Die  EndosporenbUdung  der  Hefen- 
konidien  ist  nach  ihm  nichts  anders,   als  die  gelegentliche  Umwandlung  ^öh 


*)  Lehrbuch  der  Bakteriologie  1898,  S.  386. 
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»nidien  in  Sporangien.  Eine  Einreilinng  ins  System  würde  der  Pilz  also 
ih  dann   nicht  erfahren,  wenn  wir  ihn  mit  Brebeck-Fischfr  und  GuiDi 

den  Hefen  rechnen  würden,  wogegen  sich  aber  absolut  nichts  einwenden 
le,  wenn  die  Beobachtung  von  saccharomycesartigen  Sporen  von  Brebeck- 
;CH£R  von  anderen  Forschem  ihre  Bestätigung  finden  sollte.  Die  neueste 
beit  von  Vüillemin  hat  nun  zwar,  wie  wir  sahen,  Resultate  ergeben, 
diesen  Forscher  veranlassten,  seinen  Pilz  zu  den  Endomyceten  zu 
ileu.  Indes  fehlen  auch  hier  noch  Bestätigungen  und  es  dürfte  vor  der 
nd  das  Richtige  sein,  die  Frage  über  die  Stellung  des  Soorpilzes  in  der 
tanik  noch  in  suspenso  zu  lassen. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  aber  hinzufügen,  dass  ich  meine  im  Jahre  1887 
^gesprochene  Ansicht,  dass  der  Soorpilz  mit  gewissen  Monilien  identisch  ist, 
th  heute  noch  aufrecht  erhalte  und  zwar  um  so  mehr,  als  sich  seit  dieser 
t  herausgestellt  hat,  dass  zahlreiche  Arten,  die  wir  früher  zu  den  Monilien 
hneten,  die  jetzt  aber  von  einigen  mit  den  eben  so  wenig  sagenden  Namen 
lien,  Sprosspilzen,  wilde  Hefen,  Torulaformen  bezeichnet  werden,  pathogen  sind 
l  pathogene  Affektionen  erzeugen,  virelche  mit  den  von  Soor  hervorgerufenen 
allergrößte  Aehnlichkeit  besitzen.  Wenn  diese  Pilze  nichts  mit  Soor 
nein  haben  sollen,  dann  möchte  ich  doch  die  Frage  mir  erlauben,  wo  in 
IT  Welt  versteckt  sich  der  Pilz,  der  in  der  Natur  so  verbreitet  sein  muss, 
?  die  Sarcine,  oder  die  rosa  Hefe  oder  eine  andere  Verunreinigung  unserer 
itten?  »Solange  es  deshalb  nicht  gelingt,  Entwickelungsformen  zu  entdecken, 
;  uns  eine  wirkliche  Einreihung  des  Soorpilzes  ins  natürliche  System 
statten,  ist  man  berechtigt,  ihn  bei  den  Fungis  imperfectis  zu  den  Monilien 

stellen,  die  ja  selbst  noch  gar  nicht  im  natürlichen  System  untergebracht 
xden  konnten  und  jedenfalls  sämtlich  nur  Entwicklungsformen  höherer, 
ihrscheinlich  sehr  gewöhnlicher  Pilze  darstellen. «  (Plaut,  Centr.  f.  Bakt.  u. 
iras.  1892.    S.  734;. 

A.  Die  Soorkrankheit  als  Lokalaffektion, 

Vorkommen  und  Verbreitung.  Der  Soor  kommt  primär  am  häufigsten 
af  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle  von  Säuglingen  in  den  ersten  Lebenswochen 
ir  Beobachtung,  besonders  von  frühgeborenen  oder  sonst  schwächlichen  Kindern, 
nch  Brustkinder  werden  ergriffen.  Sodann  ist  er  ein  Parasit  der  Vagina 
Iausmaxn),  besonders  schwangerer  Frauen,  wo  er  als  Vaginalsoor  eine  mit 
ichten  Beschwerden  verknüpfte  Mykose  hervorrufen,  aber  auch  ohne  Symp- 
>me  zu  veranlassen  sich  hier  ansiedeln  kann.  Weit  seltener  befallt  er  Er- 
achsene  und  ältere  Kinder,  deren  Organismus  durch  Krankheit  geschwächt 
t,  besonders  gern  Diabetiker  (Grawitz,  Ernst  21),  Typhuskranke,  Greise  (La- 
ouLBEXE^ojj  und  endlich  ist  er  bei  katarrhalischen  Anginen  und  im  Mund  ge- 
oider  Individuen  nachgewiesen  worden.  Sekundär  ist  er  in  vielen  Organen, 
>  im  Nasenrachenraum,  in  der  Nase,  im  Oesophagus,  in  den  Bronchien,  in  den 
wigen,  seltener  im  Magen  und  Dann,  im  Mittelohr,  im  Kehlkopf  und  auf 
*r  exkoriierten  Haut  beobachtet  worden.  Auch  Metastasenbildung  im  Gehirn, 
1  der  Leber,  den  Nieren  und  Lungen  sind,  allerdings  sehr  selten,  in  der 
itteratur  beschrieben.  Bei  Tieren  wird  der  Soor  gleichfalls  beobachtet,  Vögel 
wden  häufig,  Kälber  und  Fohlen  seltener  ergriffen. 

Die  geographische  Verbreitung  des  Soor  scheint  eine  allgemeine  zu 
jö.  Sein  Auftreten  ist  gewöhnlich  sporadisch,  in  Findelhäusern  und  Kinder- 
^niken  nicht  selten  endemisch.  In  der  Luft  solcher  Anstalten  ist  der  Soor- 
wn  von  Kehrer  nachgewiesen,  auch  begegnet  man  sehr  häufig  soorähnlichen 
-imen  als  zufälliger  Verunreinigung  beim  bakteriologischen  Arbeiten,   indes 
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lässt  sich  der  Beweis  nur   selten  und  sehi*  schwer  führen,   dass  es  sich  hier 
wirklich  um  Soor  handelt  (s.  S.  593). 

Disposition:  Die  Empfänglichkeit  für  die  Soorerkrankung  ist  beim  ge- 
sunden Menschen  und  Tier  gleich  Null.  Streicht  man  Soorkonidien  haufenweise 
Tauben  in  den  Schnabel,  in  die  innere  Nase,  so  ist  nach  24  Stunden  mikrosko- 
pisch keine  Spur  mehr  von  normalen*)  Soorzellen  zu  erblicken,  man  mag  mecb- 
nisch  oder  chemisch  reizen  wie  man  will.  Nimmt  man  dagegen  junge  Tanbei 
zu  diesem  Experiment,  die  man  längere  Zeit  hungern  und  dui*sten  ließ,  so  werden 
sie  mitunter  kropfsoorkrank.  So  gelang  es  auch  Soltmaxn  nicht,  gesunde 
Säuglinge  durch  Hineinbringen  von  Soormassen  auf  die  Schleimhäute  des  Mund« 
soorkrank  zu  machen,  und  gesunde  Säuglinge,  die  bei  einer  Amme  gestillt 
wurden,  die  nebenbei  noch  soorkranke  Kinder  stillte,  wurden  nicht  soorkrank 
(Eppstein).  Dagegen  ist  die  katanhalisch  erkrankte  Schleimhaut  bei  Säug- 
lingen empfönglich.  Nach  Stooöö  gelingt  die  üebertragung  auf  gereizte  Schleim- 
häute (Vagina;  der  Kaninchen,  es  entstehen  aber  nur  lockere  Auflagerungen, 
während  die  Mischung  pathogener  Eiterkokken  mit  Soor  fester  haftende  Beiige 
bewirken  soll. 

Symptome:  Auf  der  Mundschleimhaut  der  Säuglinge  erscheint  die  Pilz- 
affektion als  Häufchenbildung  von  reinweißer  Farbe  und  krümeliger,  käsiger 
Beschaffenheit,  die  sich  von  der  katarrhalisch  tief  dunkel  verfärbten  [primäres 
Erythem  der  Mundschleimhaut)  oder  auch  ganz  anämischen  Schleimhaut  (Solt- 
mannJ  deutlich  abheben  und  am  meisten  mit  geronnenen  Milchresten,  wie  sie 
nach  dem  Erbrechen  im  Munde  hängen  bleiben,  verglichen  werden  können. 
Die  Größe  der  Soorplaques  schwankt  von  nadelstich-  bis  stecknadelkopfgroßen 
Stippchen  bis  membranartigen  Ausbreitungen  über  gi'oße  Gebiete,  die  in  seltenen 
Fällen  geradezu  Verstopfung  des  Oesophagus  verursachen  können.  Die  Soor- 
häufchen  sind  stets  in  der  Schleimhaut  eingelagert,  entfernt  man  sie,  so  bleibt 
eine  leicht  erodierte,  auch  wohl  blutende  Stelle  zuillck. 

Am  häufigsten  und  zuerst  werden  die  Wangen  hinter  den  Alveolarfortsätzen, 
dann  die  Zungenspitze,  der  weiche  Gaumen,  seltener  der  Phar^Tix  und  Oeso- 
phagus befallen.  Von  da  kommt  es  zu  den  oben  geschilderten  Ausbreitungen. 
Die  Beschwerden  sind  nach  der  Intensität  der  Affektion  verschieden.  Kinder 
mit  geringer  Ausdehnung  der  Soorplaques  zeigen  nur  SchmerzensäußerungeD 
bei  der  Nahruugsaufnahme,  Kinder  mit  ausgebreiteteren  Affektionen  verweigern 
die  Nahrung  ganz,  machen  einen  überaus  schweren  Krankheitseindruck  un^ 
werden  sehr  bald  benommen.  Dazwischen  giebt  es  natürlich  viele  Abstufungen. 
Nicht  immer,  aber  sehr  häufig  sind  soorkranke  Kinder,  und  zwar  primär,  an 
Verdauungsstörungen  verschiedenen  Grades  erkrankt,  meistens  sind  sie  wnnd 
und  recht  häufig  habe  ich  als  Komplikation  Ekzem  gesehen,  was  freilich  bei 
der  großen  Verbreitung  des  Ekzems  nicht  viel  zu  bedeuten  hat. 

Pathologische  Anatomie:  Soor  durchsetzt  mit  seinen  Fäden  die  ol)eren 
und  mittleren  Schichten  des  Pflasterepithels,  dringt  in  die  Zellen  ein  (Plaut  und 
Daireuv^a)  und  geht  seltener  auf  das  Cylinderepithel  über.  Er  dringt  auch  in 
die  tiefer  gelegenen  Schichten  ein,  ins  submucöse  Gewebe  (Virchow),  wächst 
in  die  Gefäße  hinein  (Heller  ,  wodurch  Metastasenbildung  eintreten  kann 
(ScHMORL,  Scjdudt"^,  Ribbert'^u.  a.).  Durch  diese  Fadenbildungen  werden 
Eingangspforten  für  pathogene  Mikroorganismen  im  Körper  geschaffen  (Heller). 

Die  Soorhaufen  bestehen  aus  Epithelzellen,  Soorkonidien,  Soorfäden,  zahl- 
reichen Spaltpilzen,  weißen  und  roten  Blutkörperchen.  Auch  findet  man.  wenn 
auch  selten,  Chlamydosporen. 

*  Es  finden  sich  nur  große  Mengen  von  Zwergformen,  welche  kulturell  sich 
als  Soor  erweisen. 
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Der  Soorpilz  bewirkt  dnrch  sein  Wachstum  im  Organismus  sowohl  Em- 
bolien, Rnndzellenanhäufong  (Döderlein  ^ö,  Steiner s^),  als  auch  Nekrose, 
wenn  auch  nicht  in  so  starkem  Maße  wie  die  pathogenen  Schimmelpilze. 

Prognose:  Die  Sterblichkeit  der  Säuglinge  an  Soor  wird  nach  Soltmaxn 
auf  22^  unter  ungfinstigen  Verhältnissen  berechnet.  Diese  Zahl  gilt  also  für 
kfinstlich  ernährte  Kinder.  Bei  Brustkindern  ist  die  Prognose  gtlnstig,  wenn 
eine  rationelle  Behandlung  eingehalten  wird.  Soor  in  Gefolge  von  schweren  Er- 
krankungen gilt  im  aUgemeinen  für  ein  böses  Omen,  indes  nicht  ganz  mit  Recht. 
Ich  habe  bei  Oehimerkrankungen,  schweren  Ohreiterungen,  Typhus  und  Diph- 
therie, Soorwucherungen  gesehen,  bei  Patienten,  die  wieder  genasen.  Der  ein- 
tretende Soor  bei  Tuberkulose  dagegen  ist  häufig  ein  Vorbote  des  nahen  Todes. 
Diagnose:  Dieselbe  bietet  keine  Schwierigkeiten,  wenn  man  sich  des 
Mikroskops  bedient,  sonst  können  die  Soorplaques  mit  Milchresten  verwechselt 
werden,  kaum  mit  diphtheritischen  Belägen.  Auch  hat  Grasset  auf  das 
häufige  (?)  Vorkommen  eines  Pseudosoors  aufmerksam  gemacht,  bei  dem  sich 
mikroskopisch  und  kulturell  keine  Soorelemente,  sondern  nur  Kokken  finden. 
Von  Stooss*)  bestätigt. 

Die  Prophylaxe  gegen  den  Soor  der  Säuglinge  stößt  mitunter  auf  rechte 
Schwierigkeiten.  In  manchen  Findelhäusem  ist  es  kaum  möglich,  ein  dyspepsie- 
krankes Kind  vor  Soor  zu  schützen.  Wahrscheinlich  wird  der  Soor  beim 
Passieren  vieler  Individuen  infektiöser,  wie  beim  Tier  nachgewiesen  (s.  S.  596). 
Reinlichkeit  steht  allen  Maßnahmen  voran.  Man  soll  sie  aber  auf  die  Um- 
gebung des  Kindes  und  seine  Haut  beschränken,  nicht  aber  Auswaschungen 
des  Mundes  vornehmen,  wodurch  nicht  nur  Verletzungen  der  Schleimhaut 
(Fischl)  und  dadurch  Disposition  geschaffen,  sondern  auch  andere  infektiöse 
Erkrankungen  (z.  B.  Brechdurchfall)  übertragen  werden  können. 

Der  Schnuller  ist  zu  verbieten  oder  wird  zweckmäßig  durch  den  Esche- 
Ricnschen^i  Borsaccharinschnuller  ersetzt,  wenn  bereits  Soor  vorhanden  ist. 
Wie  bei  allen  andern  Säuglingskrankheiten,  so  ist  auch  hier  die  strenge 
Durchführung  einer  rationellen  Hygiene  des  Säuglingsalters  die  beste  Prophy- 
laxe gegen  den  Soor. 

Therapie:  Bei  der  Behandlung  des  Soors  steht  die  Beseitigung  der 
primären  Dyspepsie  oder  der  primären  Erkrankung  überhaupt  oben  an.  Die 
Soormassen  entfernt  man  behutsam  mit  einem  weichen  Läppchen  und  pinselt 
auf  die  erodierten  Stellen  dann  irgend  ein  erprobtes  Soormittel  auf  (Argent. 
nitric.  0,1^),  Kali  hypermanganicum  (1,5:  10^),  2^  Boraxlösung  u.  s.  w. 
Soor  ist  wenig  empfindlich  gegen  Säuren  und  Alkalien  und  gedeiht  in 
stark  alkalischen  und  stark  sauren  Medien  gleich  gut.  Er  ist  sehr  empfind- 
lich gegen  die  gewöhnlichen  Desinfektionsmittel,  besonders  gegen  Salicylsäure, 
Sublimat,  Karbolsäure,  Silbeniitrat,  Lysol,  Euphorin  (Maraxtorio  ^^)  Kali 
hypermanganicum  u.  s.  w.  Hitzegrade  über  60"  Geis,  töten  ihn  schnell  ab. 
CMnosol  in  1^  Lösung  tötet  den  Soor  in  V2  Stunde  [Ga4.li-Valerio).  Näheres 
Über  die  Einwirkung  der  Antiseptica  auf  Soor  siehe  bei  Plaut  und  Daireüva. 
Tacbe^*  pinselt  ohne  vorherige  Entfernung  der  Soormassen  die  Backenschleim- 
liaut  der  Kinder  mit  Pyoktanin  1 :  10,  aus  mit  sehr  gutem  Erfolg.  Die  Kinder 
verschlucken  sehr  oft  etwas  von  der  Pinselflüssigkeit  und  erbrechen  dann  blau- 
gefärbte Soormassen,  die  aus  dem  Oesophagus  stammen.  In  leichteren  Fällen 
kommt  man  mit  dieser  Therapie  aus,  in  schwereren  ist  meist  jede  Therapie 
machtlos.      Bei  Verstopfung   des   Oesophagus   soll   man   Brechen   zu   erzielen 


*)  Stooss  hat  aber  nur  einen  Fall  beobachtet,  wo  die  klinische  Diagnose  Soor 
Bich  nicht  mikroskopisch  bestätigte.    Ueber  die  Kultur  wird  nichts  mitgeteilt 
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suchen  durch  subkutane  Apomoi-phiuinjektionen  oder  Pinseln  der  Schleimhäute 
mit  Kupferlösung  (Paltauf).  Innerlich  wird  3^  Natron-bicarbonicumlösung 
empfohlen,  von  den  Franzosen  Vichywasser  (Cohendy*^). 

Besondere  Formen:  Soorpilze  bei  Gesunden,  Anginen.  Soor  u.a. ¥. 

Einen  primären  Soor  des  Rachens  hat  Tordeus  ^^  bei  einem  sonst  ganz  ge- 
sunden 6  Wochen  alten  Knaben  beobachtet,  Soor  des  Rachens  bei  sonst  gesunden 
Männern  sind  dreimal  vouSchech'^  und  zweimal  von  Freuoenbebg^«  beschrieboi 
und  über  Soorbefunde  bei  Anginen  wird  von  Stooss,  Tkissier,  Gumbretiere^*, 
Stöcklix,  Monnierö*^  u.  a.  berichtet.  Bei  der  Wichtigkeit  und  Neuheit  des  zu- 
letzt erw'ähuten  Themas  ist  es  notwendig,  etwas  näher  darauf  einzugehen. 

Wenn  man  häufiger  Gelegenheit  hat,  Ausstrichpräparate  von  Anginen  zo 
färben  und  Beläge  von  Tonsillen  u.  s.  w.  kulturell  zu  untersuchen,  so  stößt 
man  nicht  selten,  neben  den  bekannten  Kokken-  und  Bazillenformen,  auf 
vereinzelte  hefeähnliche  Zellen  und  dementsprechende  Hefekolonieen  auf  den 
Platten,  auf  die  man,  weil  sie  den  gewöhnlichen  Mikroorganismen  gegenüber 
in  sehr  geringer  Zahl  in  Erscheinung  treten,  kein  Gewicht  zu  legen  pfl^te. 
In  einzelnen  Fällen  aber  ist  ihre  Anzahl  beträchtlicher,  als  die  der  anderen 
Mikroorganismen,  in  seltenen  der  einzige  Befund,  sowohl  auf  dem  Ausstrieh- 
präparat  als  auch  in  der  Kultur.  Stooss  war  der  erste*),  der  unter  den  vor- 
sichtig gewählten  Ueberschriften  »Primärer  Soor  des  Rachens«  und  >AngiM 
mit  Soor«  einen  wirklichen  Fall  von  Angina  bei  einer  Amme  beschrieb,  der 
sich  durch  das  klinische  Bild  und  die  kulturellen  Befunde  von  anderen  Anginen 
imterschied.  »Der  Belag  fiel  sofort  durch  die  blendend  weiße  Farbe  sowie  durcli 
das  samtartige  Aussehen  auf.  Als  feiner  zierlicher  Besatz  bedeckt  er  die  freien 
Ränder  des  Gaumenbogens,  des  Gaumensegels  und  des  Zäpfchens  und  lässt  die 
Schleimhäute  der  Mundhöhle  völlig  frei  (Stooss  1895  S.  78).  Die  Bestätigungen 
des  STOOSSschen  Befundes  erbrachten   dann   die  Arbeiten  folgender  Forächer. 

Teissier  beobachtete  bei  einer  Syphilitischen  in  den  Pseudomembranen 
einer  Angina  eine  Reinkultur  von  Soor  im  strengsten  Sinne  des  Woi-ts :  weder 
mikroskopisch  noch  durch  Kultur  waren  andere  Keime  nachweisbar**).  M. 
GuiMBRETifeRE :  Soor  und  vereinzelte  Kokken  bei  einem  Anginafall.  Pixeaü 
berichtet  über  eine  ganze  Anzahl  ähnlicher  Fälle.  Roger"*  fand  den  Soor  in 
Häufigkeit  von  3 — 4,%  aller  Anginafälle,  (durch  Agarkultur]  bei  Diphtiierie 
2mal  bei  31  Fällen,  bei  gewöhnlicher  Angina  Imal  auf  56  Fälle  und  bei 
Scharlachangina  4  mal  auf  116  Fälle. 

M.  ToMARKiN^^  fand  bei  500  diphtherieverdächtigen  Fällen  330mal  Diph- 
theriebazillen und  3 7  mal  Soor. 

Stöcklin  behauptet,  dass  Soor  die  Virulenz  der  Diphtheriebazillen  erhöhe, 
dass  einfache  Anginen  mit  Soor  schwer  zu  verlaufen  pflegten  und  dass  Soor, 
der  von  Anginen  stammt,  keine  Virulenz  auf  Tiere  besitzt.  Es  ist  in  der 
That  möglich,  dass,  wie  wir  S.  577  sahen,  der  Soor  z.  B.  den  Streptokokken 


*;  Wenn  man  nicht  die  folgende  Beobachtung  aus  dem  Jahre  1883  als  hierher 
gehörig  betrachten  will,  was  mir  aber  kaum  angängig  erscheint.  Troissier  & 
ACHALME^  fanden  einen  der  gewöhnlichen  Bierhere  (Sacchar.  cervisiae)  sehr  übn* 
liehen  Keim  bei  einer  hartnäckigen  Angina  eines  Typhuskranken,  daneben  wenig« 
Bazillen. 

**)  Es  klingt  fast  paradox:  »Reinkultur  aus  der  Mundhöhle«  und  doch  komoea 
solche  Fälle,  freilich  recht  selten,  vor.  Bei  einer  Form  der  Angina,  die  ich®,  nicht 
Berkheim  oder  Vincent,  wie  häufig  citiert,  zuerst  1894  beschrieben  habe,  fxd 
ich  in  einem  Falle  auf  vielen  Kulturmedien  beim  Ausstrich  keinen  einzigen  Mikro- 
organismus entwickelt  weil  die  Pseudomembran  nur  Spirochäten  und  sogenaoDte 
MiTiLBRsche  Bazillen  enthielt,  die  sich  auf  unseren  gebräuchlichen  Nährmediea 
Bieht  fliehten  lassen. 
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den  Weg  erleichtert,  in  den  Organismus  einzudiingen,  andererseits  aber  muss 
doch  darauf  hingewiesen  werden,  dass  dem  Soor  ähnliche  oder  mit  Soor 
identische  Pilze,  wie  oben  bemerkt,  gar  nicht  selten  in  Platten  gefunden  werden, 
die  von  AnginenbeUgen  stammen,  und  man  nicht  gefunden  hat,  dass  solche 
Fälle  virulenter  gewesen  wären,  als  andere.  Ich  selbst  habe  mit  Herrn  Dr. 
Julius  Sachs  in  Hamburg  einen  Fall  von  einer  Angina  bei  einem  11jährigen 
Knaben  beobachtet,  wo  die  bakteriologische  Untersuchung  sehr  wenig  Strepto- 
kokken, aber  enorme  Mengen  von  Sooi-pilzen  ergab,  auch  die  Häufchen  von 
den  Tonsillen  u.  s.  w.  mikroskopisch  und  makroskopisch  echten  Soorplaques 
glichen.  Fieber  fehlte.  Leichte  Schluckbeschwerden.  In  2  Tagen  Heilung. 
Der  Pilz  war  nicht  tierpathogen.  Man  sieht  also,  dass  die  SxöCKLiNsche 
Regel  wenigstens  nicht  überall  Anwendung  finden  kann*). 

Einen  ätiologischen  Anteil  an  den  Anginen  kann  man  dem  Soorpilze  nach 
dem  heutigen  Stand  unserer  Kenntnis  sicher  nicht  einräumen.  Es  handelt 
sich  wahrscheinlich  um  weiter  nichts,  als  um  eine  stärkere  Entwickelung 
saproph>^isch  in  der  Mundhöhle  lebender  Soorkeime  auf  entzündeter  Basis. 

Vaginalsoor  wurde  nach  Hausmann  noch  von  Döderlein,  Hebff^^^ 
GiULiNi^o  n.  a.  beobachtet.  Letzterer  berichtet  von  einer  24  jährigen  Frau,  die 
nnter  Fieber  und  starken  Schmerzen  in  der  Vulva  erkankt  war,  wo  die  Unter- 
suchung membranartige  Auflagerungen  der  ganzen  Vulva  und  eines  Teils  der 
Vagina  ergab.  Die  bakteriologische  Untersuchung  erbrachte  Reinkultur  von 
Soor.  Gewöhnlich  verläuft  die  Affektion  leichter  und  es  wird  nur  über  leichtes 
Jucken  und  Brennen  geklagt.  Der  Vaginalsoor  soll  sehr  häufig  sein  und 
vorzugsweise  schwangere  Frauen  befallen.  Indes  kenne  ich  sehr  beschäftigte 
Gynäkologen,  denen  die  Soorerkrankung  der  Vagina  noch  nicht  in  der  Praxis 
vorgekommen  ist  Die  aus  Vaginalsoor  gezüchteten  Pilze  besitzen  Tieren 
gegenüber  volle  Pathogenität  (Döderlein). 

Soor  der  Blase  bei  Diabetikern  wurde  von  Senator"^,  Ernst  und  Frisch 
beschrieben.  Frisch  behauptet,  die  Pneumaturie  rühre  von  Bact.  coli  her, 
nicht  von  Soor,  der  keine  Gärung,  nachdem  er  rein  gezüchtet  war,  verur- 
sacht habe.     Der  Soor  erwies  sich  bei  Tierversuchen  als  nicht  pathogen. 

Ueber  Soor  in  der  Nase  liegen  Mitteilungen  von  Schubert,  Sendziak'»  und 
Thorner^'  vor,  über  Soor  in  den  Lungen  2  Mitteilungen  von  Grawitz  (bei 
Diabetikern),  je  eine  von  Birch-Hirschfeld  7,  Rosenstern,  Korr  &  Prey- 
HAHN,  endlich  eine  von  Legay  &  Lecjrain^^,  die  bei  einem  28jährigeu  Tuberku- 
losen Soorpilze  in  der  Lunge  fanden  und  auch  bei  Lebzeiten  den  Soor  im 
Sputum  neben  Tuberkelbazillen  nachweisen  konnten.  Der  Patient  hatte  an 
Oesophagnssoor  gelitten  und  die  Soormasseu  aspiriei-t.  Soor  des  Oesophagus 
und  des  Nasenrachenraums  sind  zahlreich  beobachtet  worden,  seltener  Affek- 
tionen des  Kehlkopfs  (Heller,  SoLTBiANN)  und  des  Mittelohres  (Valentin^*). 
In  neuester  Zeit  berichtet  Denecke  ^^  eingehend  über  einen  Fall  von  Entzündung 
und  Perforation  eines  MECKELschen  Divertikels  bei  einem  7  jährigen  Knaben,  her- 
vorgerufen durch  Soor.    Ueber  Metastasen  des  Soors  siehe  das  folgende  Kapitel. 

B.  Soor  als  Allgemeinerkrankung. 

Allgemeinerkrankungen  durch  Soor  sind  außerordentlich  selten  und  deshalb 
jede  einzelne  Beobachtung  von  hervorragendem  Interesse. 

Den  Fall  Zenkers  haben  wir  schon  mehrfach  erwähnt  und  beschrieben^ 
außerdem  existieren  noch  Beobachtungen  ähnlicher  Art  von  Kibbert,  Sciimorl 
PiNEAü  und  GUIDL 

*:  Freilich  bietet  ein  Anginafall ,  bei  dem  Soorplaques  auf  der  Schleimhaut 
der  Mundhöhle  sekundär  entstehen,  eine  ungünstige  Yorhersage! 
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Subkutane  Injektionen 
von  Soor  hat  nicht,  wieSxooss  meint,  Grasset'^^  zuerst  gemacht,  sondeni  Dowa- 
LEiN  und  zwar  mit  positivem  Erfolg.  Diese  beiden  Forscher  sahen  nach  der 
Injektion  lokalbleibende  Abszesse  eintreten.  Nach  Grasset  und  Stooss^  kuu 
im  Anschluss  an  den  Abszess  der  Tod  des  geimpften  Tieres  eintreten,  ohne  da« 
es  zu  multiplen  Abszessen  in  inneren  Organen  kommt,  also  durch  Gifh^irkung. 
Mischinfektionen  von  Soor  mit  Eitererregem  ergeben  ein  merkwürdiges  Resultat: 
Der  Soorerreger  lässt  sich  bei  der  Abimpfung  nach  Entstehen  des  Abszess»^ 
allein  nachweisen,  Streptokokken  und  Staphylokokken  sind  zu  Grund  gegangen. 
Auf  dem  lebenden  Körper  verhält  sich  der  Soor  also  umgekehrt,  wie  auf  dem 
toten  Nährsubstrat,  denn  da  töten  Kokken  stets  den  Soor. 

Intravenöse  Injektionen  (Klemperer) 
führen  nach  Stooss  bei  Kaninchen  ausnahmslos  zur  allgemeinen  Sooimykuje. 
Steiner*^  hat  später  die  Versuche  von  Stooss  wiederholt,  und  fand,  dass  ältere 
und  kräftige  Kaninchen  weniger  empfänglich  für  die  intravenöse  Impfung  sind. 
selbst  bei  Einspritzung  sehr  großer  Mengen  von  Soorkultur.  Es  kam  W 
Steiner  zur  allgemeinen  Soormykose,  ebenso  wie  bei  Klemperj-:u  *^,  während 
Stooss  nur  Nieren,  Herzmuskel  und  Peritoneum  parietale  mit  Knötchen  l)e- 
deckt,  alle  anderen  Organe  aber  frei  fand. 

Die  histologischen  Veränderungen  waren  zum  Teil  sehr  hochgradig  in  der 
Niere.  Hier  kommt  es  zu  kleinzelligen  Infiltraten,  welche  auch  die  Stelle  der 
Glomeruli  einnehmen  können,  zu  Blutungen,  Exsudationen  und  Nekrose,  und 
zwar  werden  Rinde  und  Mark  gleichmäßig  ergriflen.  Etwas  weniger  stark 
sind  Leber  und  Milz  befallen,  stark  meist  auch  Magen-  und  Darmwand.  Im 
Zentralnervensystem  waren  zwar  keine  Knötchen  makroskopisch  zu  sehen,  die 
histologischen  Verändeniugen  aber  und  die  Pilzelemente  mikroskopisch  in 
Schnitten  in  schönster  Form  nachzuweisen  (Steiner). 

Genaue  Untersuchungen  über  die  Symptomatologie  der  durch  die  veno<e 
Injektion  gesetzten  Allgemeinerkrankung  veröffentlichte  Ostrowsky*»^: 

Erste    Periode: 

1.  Temperaturerhöhung  ( —  41,2)  zu  Anfang,  später  tritt  Untertemperatur 
ein,  die  bis  zum  Tod  anhält,  niedrigst  beobachtete  Temperatur  33*'  Cels. 

2.  Herzschläge  vermehrt. 

3.  Albuminurie,  Abmagerung,  Mattigkeit. 

Zweite  Periode: 

1.  Diarrhöen  profuser  Natur  bis  zum  Ende. 

2.  Somnolenz. 

3.  Myosis. 

4.  Anurie. 

Nach  3 — 7  Tagen  erfolgt  der  Tod  in  Hypothermie. 

Im  Unterschied  zur  Aspergillusmykose  findet  sich  hier  keine  Gleichgewichts- 
störung und  keine  Vermehrung  der  Leukocytose. 

Von  Stoffwechselanomalieen  wäre  noch  zu  erwähnen,  dass  die  Isotonie  der 
roten  Blutkörperchen  sich  verändert.  (M.  Laxglois  cit.  bei  Ostrowskv).  Der 
Zuckergehalt  des  Bluts  bleilit  dagegen  unbeeinflusst  und  auch  der  Glykogen- 
gehalt  der  Leber  wird  nicht  verändert.  Die  Diarrhöe  in  der  zweiten  Periode 
der  Erkrankung  ist  nicht  von  allen  Forschern  beobachtet  worden.   Ostrowhky 
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h&lt  sie  für  eine  Folge  der  Ausscheidung  der  Umhüllungsmembranen  des  Soors 
mus  dem  Organismus,  welche  durch  die  Därme  erfolgen  soll  (?).  Hierdurch 
soll  Hyperämie  entstehen,  Loslösung  des  Epithels  und  Eindringen  sekundärer 
Organismen  in  die  Darmwand  bewirkt  werden.  Diese  wirken  schädlicher  auf 
die  Sehleimhäute  ein,  als  die  Soorerreger,  da  die  Partieen,  wo  Soorhaufen 
sitzen,  weniger  stark  verändert  sind,  als  die  übrigen. 

Die  schädliche  Wii'kung  des  Soors  auf  die  Gewebe  besteht  nach  Ostrowhkv 
weniger  in  einer  Giftwirkung,  als  in  einer  mechanischen  Reizung  aller  Ge- 
webe, die  er  durchdringt.    In  der  That  findet  sich  der  Soor  nach  der  venösen 


Fig.  37.    GlaskörperverBchimmelung  durch  Soor,    y  »  Konidien,  e  ^  Eiterzellen. 

Injektion  im  Urin,  im  Blut,  in  der  Galle,  in  der  Milz,  im  Gehirn,  im  Knochen- 
nurk.  in  den  Exkrementen,  unter  und  in  den  Epithelzellen  (DaIreuva),  im 
aubmukösen  Gewebe  (Heller ^2]^  i^  ^jen  Lymphgefäßen  (BuiiL^^j  u.  s.  w. 

Wenn  man  das  Serum  der  erkrankten  Tiere  prüft,  so  zeigt  es  sich  Tieren 
gegenüber  toxisch.  3  ccm  Senim  töten  einen  Frosch  in  36  Stunden.  Die 
Toxizität  ist  eine  Folge  der  eintretenden  Anurie,  nicht  durch  die  Stoffwechsel- 
produkte des  Soors  bedingt. 

Somit  erfolgt  der  Tod  der  geimpften  Tiere  durch  AutoTntoxikation  und 
^hädigung  der  Gewebe. 


Impfungen  ins  Peritoneum  und  in  das  Auge. 

Die  ersteren  sind  meist  wirkungslos.  Impfungen  in  die  Pleuren  ergeben 
ttnliche  Resultate  wie  intravenöse  Injektionen. 

Skariiikationen  der  Cornea  und  Einbringen  des  Soorerregers  bewirken 
Homhautinfiltrate,  die  Aehnlicbkeit  mit  den  unter  Ceratitis  aspergillina  be- 
schriebenen Veränderungen  haben,  Injektionen  in  die  vordere  Augenkammer, 
Verschimmelungen  des  ganzen  Bulbus  mit  nachfolgender  Verödung  desselben. 


38* 
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Immunität,  Agglatinierung  imd  Toxizität. 

Wir  sahen  bei  den  Schimmelpilzen  im  engeren  Sinn  (Aspergillns  und 
Mucor],  dass  es  niemals  gelungen  ist,  durch  irgend  welche  M&ßnahmei 
Schimmelsporen  abzuschwächen  oder  Tiere  auf  irgend  eine  Art  immun  gega 
die  künstliche  Schimmelinfektion  zu  machen  (Ribbeet  ^2,  Olsen«*  und  Gade, 
Fräxkel,  Ziegenhork  u.  s.  w.).  Beim  Soor  gelingt  es  dagegen,  Kaninchei 
zu  immunisieren  (Ro(}er7*  und  Noi8Ette62).  Die  löslichen  Produkte  der  Soor- 
pilzkulturen  vermögen  keine  Immunität  zu  verleihen,  scheinen  vielmehr  die 
Empfänglichkeit  für  den  Soorpilz  noch  zu  erhöhen.   (Charrin  &  Ostrowsky"). 

Ebenso  wird  die  Disposition  bei  den  Versuchstieren  fttr  Soor  erhöht 
durch  Einführen  von  Substanzen  in  den  Organismus,  die  Glykosurie  eraeogco 
(Grawitz32)^  Kulturen  auf  zuckerhaltigem  Boden,  und  gleichzeitige  Injektion  t« 
Traubenzucker  mit  den  Konidien  steigert  die  Virulenz  (Ostrowsky).  EbcD- 
sowenig  gelingt  es,  Immunität  zu  erzeugen  durch  Einführen  von  Kulturen, 
welche  durch  Erhitzen  (auf  60°  C.)  vorbehandelt  sind.  Auch  sterilisierte 
oder  filtrierte  Kulturen  gaben  negative  Resultate.  Also  gelingen  die  ge 
wohnlichen  Methoden,  Immunität  zu  erzeugen,  bei  Soor  nicht. 

Dagegen  lässt  die  Einführung  schwacher  Dosen  der  Soorkultur  in  die 
Venen,  oft  wiederholt,  nach  und  nach  die  Widerstandskraft  des  Organismni 
gegen  höhere  Dosen  wachsen.  Die  dreimal  tödliche  Dose  wird  dann  ver- 
tragen. Zugleich  mit  dieser  Immunisierung  erhält  das  Serum  keimtötende 
Kraft  und  wirkt  agglutinierend  auf  diejenige  Art,  mit  der  die  Immunität  her* 
vorgerufen  wurde  (Noisette).  Säet  man  in  solches  Serum  die  xugehörige 
Soorsorte  ein,  so  bemerkt  man  nach  24  Stunden  am  Boden  des  Gläschens 
Flocken  und  Häufchen,  die  eine  große  Tendenz  haben,  aneinander  zu  kleben. 
Unter  dem  Mikroskop  sieht  man  die  einzelnen  Elemente  umgeben  too 
einem  breiten  Saum,  der  etwa  5 — 10  mal  so  breit  ist,  wie  die  normale  Cuti- 
cula.  Selten  liegen  die  Zellen  allein,  meistens  sind  sie  zu  2,3  und  oft  m 
voluminösen  Häufchen  vereint.  Es  handelt  sieh  um  eine  Verschmelzung  der 
Cuticula  der  Zellen,  um  eine  wirkliche  Zooglöenbildung  (Roger).  Noisette  hit 
mit  dem  gewonnenen  Immunserum  seine  verschiedenen  Sorten  von  Soor  ulItc^ 
sucht  und  gefunden,  dass  die  Hefen  nur  durch  das  Immunserum  agglutiniert 
werden,  mit  welchen  die  Immunität  erzeugt  wurde.  Nach  Noisette  alw 
giebt  es  nicht  einen  Saccharomyees  albicans,  sondern  eine  ganze  KliMf^ 
welche  Varietäten  enthält.  Die  Arbeiten  Ko(jers  und  Noiöettes  bedflrfei 
selbstverständlich  noch  einer  genauen  Nachprüfung. 

Die  Giftigkeit  der  Stoffwechselprodukte  des  Soors  in  der  Kultur  ist  ge- 
ring: 20 — 40  ccm  löslicher  Substanz  töten  ein  Kilogramm  Kaninchen.  Semin 
vom  infizierten  Tier  tötet  eine  Maus  in  der  Hälfte  der  Dosis  des  gewöhn- 
lichen Serums. 

Passage  des  Soorpilzes  durch  deu  Tierkörper  (Kaninchen,  Meerschwein- 
chen) erhöht  die  Virulenz  (Tordeüs).  Auf  ähnlichen  Verhältnissen  beruht 
wohl  auch  die  gi'ößere  Infektiosität  des  Soors  in  Findelanstalten  u.  s.  ^• 
sporadisch  auftretenden  Fällen  gegenüber. 
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3.  Oruppe.    Die  Dermatomykosen  oder  Hautpilze. 

Definition  nnd  Einteilung. 

Krankheiten,  welche  ihre  Ursache  in  dem  Wachstum  von  Fadenpilzen 
in  der  Haut  haben,  nennt  man  Dermatomykosen.  Nach  Unna  werden 
dieselben  zweckmäßig  in  die  echten  parasitären  Erkrankungen  der  Ober- 
hant  und  die  Saprophytieen  der  Hornhaut  eingeteilt.     Zu  den  ersteren 

fehören  der  Favus,  die  Mikrosporie  und  die  Trichophytie,  zu  den  letzteren 
ie  Pityriasis  versicolor,  das  Erythrasma  und  die  Piedra.  Favus,  Mikro- 
sporie und  Trichophytie  werden  durch  eine  Pilzklasse  hervorgerufen, 
deren  einzelne  Glieder  nicht  nur  in  sehr  naher  Verwandschaftsbeziehung 
stehen,  sondern  mitunter  sogar  wirkliche  Uebergangsformen  bilden.  Aus 
diesem  Grunde  lassen  sie  sich  nicht  immer  scharf  auseinanderhalten. 

Die  Pilze,  die  bei  Pityriasis  versicolor,  Piedra  und  Erythrasma  ge- 
funden werden,  haben  weder  unter  sich,  noch  zu  den  oben  genannten 
Arten  Beziehungen. 

Allgemeine  geschichtliche  Notizen  über  die  Dermatomykosen. 

Die  am  längsten  bekannte  Pilzkrankheit  der  Haut  ist  der  Favus. 

Vor  der  Entdeckung  des  En-egers  durch  Sch(')NLE1N''>^'  im  Jahre  1839  wurden 
unter  Favus  eine  ganze  Reihe  verschiedener  Hautaflfektionen  zusammengeworfen, 
die  wir  heute  unter  den  Ekzemen  nnd  bei  den  Impetigines  unterbringen  würden. 
Der  Name  Favus  kommt  schon  bei  Celsus  vor,  er  stammt  von  dem  arabischen 
Wort  Sahafts,  welches  Honigwabe  bedeutet. 

Im  Mittelalter  bezeichnete  man  die  Krankheit  mit  Tinea  =  Motte,  in 
Frankreich  als  teigne  faveuse.  Willan  &  Bateman^^  (1817)  stellten  sie  in 
ihrer  berühmten  Einteilung  der  Hautkrankheiten  zu  den  Pusteln  und  nannten 
sie  Porrigo  lupinosa. 

An  der  Entdeckung  des  Contagiums  beteiligten  sich  mehrere  Forscher  un- 
abhängig voneinander.  Schon  Remak^^  ^ar  1837  die  eigentümliche  Beschaffenheit 
des  Scntulums  aufgefallen  und  auch  früher  schon  (1826)  hatte  Hfhjsingee 
die  pilzliche  Natur  des  Scntulums  vermutet  und  den  Botanikern  zum  Studium 
empfohlen.  Indes  wurde  der  Hinweis  nicht  beachtet  und  erst  ScHr)N- 
lEix  (1839)  war  es  vorbehalten,  angeregt  durch  Bawkis*  Arbeiten  über  den 
Hiukardinepilz  der  Seidenranpen,  das  Contagium  des  Favus  beim  mikro- 
skopischen Studium  der  ansteckenden  Hautkrankheiten  der  Menschen  zu  ent- 
decken. 

Remak"  (1845)  bestätigte  den  Befund  und  züchtete  den  Pilz  auf  Apfel- 
scheiben, den  er  mit  Erfolg  auf  seinen  Arm  übertragen  konnte  und  nannte 
ihn  Acborion  Scbönleinii. 

Unabhän^g  von  Schönlein  entdeckte  Gruby^s  (1841)  zwei  Jahre  später 
gleichfalls  den  Pilz  und  beschrieb  ihn  eingehend. 

Die  neue  Lehre  fand  bei  den  meisten  zeitgenössischen  Forschern  volle 
Anerkennung  und  Bestätigung,  aber  es  fehlte  auch  nicht  an  solchen,  die  die 
itiologische  Bedeutung  der  Pilzbefunde  in  Frage  zogen. 

Besonders  gefördert  wurde  die  Favuslehre  durch  Kübners"^*  und  Peyritschs** 

1869!  wertvolle  Experimentalstudien ,    die  Rkmaks  Versuche  voll  bestätigten 

nnd  dazu  den  Beweis  erbrachten  (1866 — 76),  dass  wirkliche  Reinkulturen  von 

ACHOKION  ScHOENLEiNii  mit  banalen  Schimmelkulturen  nicht  im  genetischen 
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Zusammenhang  ständen,  wie  Halliee^«  (1865 — 73)  und  seine  Schule,  getäuselit 
durch  fehlerhaft  angeordnete  Versuchsreihen  und  unrichtige  Deutung  gesetzt« 
Impfläsionen,  behauptet  hatten. 

Der  Favuspilz  der  Maus  wurde  1850  zuerst  von  Bennet  gesehen  voi 
Hp:i.beiit  2ö,  Schrader  2»  und  Simon  ^^  bestätigt),  der  der  Katze,  des  Hundes  nud 
des  Kaninchens  von  St.  Cyr^^;  Gerlacu^^  u.  a.  fanden  ihn  beim  Geflügel.  Ürd 
Jahre  nach  der  Entdeckung  des  Favus  durch  Schönlein  und  Grubt  gelang 
dem  letzteren  Forscher  auch  der  Nachweis  von  Pilzen  in  den  Kopfhaaren 
trichophytiekranker  Kinder  und  in  den  Barthaaren  der  mit  Bartflechte  be- 
hafteten. Wunderbar  ist  es,  dass  Gruhy  in  einer  Zeit,  in  der  die  Mikroskope 
noch  unvollkommen  waren  und  in  der  es  noch  keine  feineren  Färbemethoden 
gab,  schon  die  feinsten  Details  in  der  Verteilung  der  Pilze  im  Gewebe  und 
im  Haar  so  genau  studierte,  dass  die  neuere  Forschung,  wären  seine  Arbeiten 
nicht  in  Vergessenheit  geraten,  kaum  etwas  wesentlich  Neues  hinzuzufögen 
gehabt  hätte.  Er  gliederte  die  eine  klinische  Form,  welche  in  typischer  Wei^e 
die  Köpfe  der  Kinder  befällt,  von  der  Trichophytie  ganz  ab  und  benannte 
den  bei  dieser  Aflektiou  gefundenen,  kleinsporigen  Pilz  nach  dem  bekannten 
Muskardineforscher  Audouin:  »Microsporon  Audouinit.  Er  beschrieb  genan 
den  Erreger  der  Bartflechte  und  dass  dieser  außerhalb  des  Haarschafts  sidi 
ansiedelt,  er  fand  den  Erreger  der  anderen  klinischen  Form  der  Trichophytie 
der  Kinderköpfe,  die  damals  nach  Mahon^^  (1829),  der  sie  zuerst  beschrieben 
hatte,  Porrigo  decalvans  benannt  wurde  und  zeigte,  dass  der  Pilz  bei  dieser 
Form  im  Ilaarschaft  zu  suchen  sei.  Bazin*^  (1853)  bestätigte  Grubys  Ent- 
deckungen und  baute  sie  aus,  dann  gerieten  sie  im  Laufe  der  Zeit  in  Ver- 
gessenheit, bis  Sabouraud'»'^  (1Ö94),  in  neuester  Zeit  mit  Quellenstudien  bei  der 
Herausgabe  seiner  Arbeiten  llber  Trichophytie  beschäftigt,  sie  wieder  entdeckte 
und  in  uneigennütziger  und  gebührender  Weise  zu  würdigen  wusste.  Einige 
Jahre  später  als  Gruby,  aber  unabhängig  von  diesem  fand  Malmstex**  (1845 
auch  einen  Pilz  in  Pomgo  decalvans  und  Herpes  squammosus,  den  er  Herpes 
tonsurans  benannte. 

In  Deutschland  war  es  wieder  Körner  (1864),  der  sich  am  eingehendsten 
mit  Studien  über  Trichophytiepilze  befasste,  die  Sycosis  parasitaria  eingehend 
beschrieb,  das  Eccema  marginatum  als  Trychophytie  erkannte  und  entdeckte, 
dass  auch  die  schon  1853  und  55  vou  Baum  &  Meissner*^  in  den  Nigeb 
beschriebenen  Pilze  den  Trichophytiepilzen  zugehörten. 

In  England  ist  als  Trichophytieforscher  jener  Zeit  besonders  Mc.  Cau 
Anderson  1  zu  nennen. 

Bei  Tieren  wurde  der  Trichophytiepilz  zuerst  von  Gerlach^'  (1857—59 
beim  Rind  nachgewiesen,  Haubner^^,  Fe>'ger2*,  Perroncito^^^  Siedamgrozki^' 
(1871)  u.  a.  entdeckten  dann  auch  bei  den  anderen  Haustieren  kurze  Zeit 
nacheinander  die  Erreger  der  Herpes-tonsurans-Krankheit. 

Der  Pibs  der  Pityriasis  versicolor,  Microsporon  furfur,  wurde  1846  von 
EiCHSTEDT^s  entdeckt,  Microsporon  minutissimum  der  Pilz  des  Eythrasma  1862 
von  Barenspruxg"^  und  für  die  seit  1846  durch  Osorio*^  bekannt  gewordoie 
Eoioten  in  den  Haaren  erzeugende  Piedra  der  oder  die  Erreger  von  Ifhel 
Renoy  (1888),  Behre>'d«  (1890)  und  Unna^s  (1896)  in  kleinen  und  großen 
Sporen  eines  Fadenpilzes,  dessen  Züchtung  gelungen  ist,  nachgewiesen. 

Die  Anschauungen  über  die  Natur  der  Dermatomykosenerreger  haben  sieb 

im  Lftufe  der  Zeit  vielfach  geändert.    Während  früher  Hebra^^  (1855)  und  auch 

6b4WITZ^  (1876)  annahmen,  ein  Pilz  erzeuge  Favus,  Trichophytie  und  Pit}Ti»fflS, 

"Turda  sftch  baldiger  Beseitigung    dieses  Irrtums,    durch   Quincke*^  (1886:^ 

K^y  Nksbe  &  Ukka^  und  Furthmann  (1892)  die  Auffassung  v^treten, 


Bie  Hyplietipilze  oder  Eumyceten. 
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das   klinische  Bild   des  FaMiä   resp.   der  Trichupbytie   durch   ^auz    mv- 
Shiedene    PilKarten    hervorgenifen    werden    kuimt".     Wäluvnd    Pick    (1887), 

iHAL'*'^  [18911,  MlUELLl^'  (181)2],  MAinAXKLL1^2  (1892),    WÄLöCll»^«  (lyljß)   ^ju^J 

iele  andere  für  die  Einheit  der  Erreger  eintraten  und  die  verschicdeuen 
0niien  der  «^eftindenen  Pilze  mit  dem  Polymorphiämus  zn  erklJiren  stiehteu, 
ihlte  es  auch  nicht  an  hervorrftgcnden  \'ertietern  der  anderen  Uiclituii^y  filr 
le  besonders  ükna  mid  Hopin ''  bei  Favuä  uiid  Unna  und  Sabuuuaup  l»et 
^chophytie  eintreten. 

Eine  völlige  Einigkeit  in  den  Aosdiauun*::«»  unter  den  Dennatoh)gen 
t  bis  heilte  noeh  nieht  liber  die^^e  Streittnigc  erzielt  worden  und  wird 
ohl  auch  bei  der  Behwierigkcit  des  i  )l>jekt!^  uiclit  so  bald  er- 
^l^en,  immerhin  liaben  sieh  unsere  Kennt niswe  über  die  Erreg:er  des 
avTis  und  der  Tnehophytie  gerade  dureh  den  heftigen  Kampf  und  die 
MBit  verbundenen,  eingehenden  Arbeiten  in  beiden  feindlieben  Lagern 
erart  vertieft  und  erweitert,  iixm  die  Dennatomykoseuerreger  jets^t  zu 
en  am  besten  ^«tudierten  Enuiyeeten  gehören,  die  wir  kennen*  Von 
lesen   Arbeiten    bedürfen    die   wiebtigeren,    wie   die   von   SABuiruAUD, 

XXA,    BODIX,    ÖÄÜlIAZES^*,    MoRlilS,    PiCK,   KUAI.j    KoSENÜACH,    KRÜSI^'G, 

Talsch,  Fox,  Adamson,  Bitkow  ski  ^-^  und  auch  einige  neuere  einer  eiu- 
Dhenden  Beapreehung,  weshalb  wir  me  in  dieser  gesdrichtliehen  Ueber- 
eht  nieht  weiter  berüekt^iehtigeii  werden,  sondern  auf  die  Spezial-Aus- 
Ihrungen  verweisen. 
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Favuspilzgruppe . 
Definition. 

Der  Favus  des  Menschen  und  der  Tiere  ist  charakterisiert  durch  das 
Auftreten  bestimmter  Pilzköri)er,  die  zwischen  dem  Kete  Malpighi  und 
der  Hornschicht  liegen.  Dieselben  scheinen  der  Haut  aufzuliegen,  sind 
aber  im  jugendlichen  Zustand  noch  mit  Hornschicht  bedeckt,  sitzen  meist 
um  ein  Haar  herum,  sind  beim  Menschen  von  Hchwefelgelber,  bei  Tieren 
von  gelber,  grauer  oder  weißgelber  Farbe,  von  trockener  Beschaffenheit, 
kreisrund  und  in  der  Mitte  mit  einer  Eindellung  versehen.    Wegen  dieser 


Die  Hyphenpilze  oder  Eamyceten. 
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Fig.  38.    ScotalumbilduDg. 


schttsselförmigen  Gestalt  bezeichnet  man  sie  mit  dem  Namen  »Scutula« 
Schtlsselchen  (Fig.  38).  Diese  Form  behält  das  Scntulnm  aber  nur  so 
lange,  als  es  von  Homschicht 
bedeckt  ist,  hat  es  dieselbe 
durch  Wachstum  gesprengt,  so 
wächst  es  als  atypische  Pilz- 
borke weiter. 

Lokalisation. 
Die  Krankheit  befällt  beim 
Menschen  meist  den  behaarten 
Kopf,  kann  aber  auch  an  jeder 
anderen  Stelle  des  Körpers 
vorkommen  (Rumpf,  Extremi- 
täten, Augenlider,  Penis,  Nägel) 
und  in  ganz  seltenen  Fällen 
durch  üebertritt  der  Pilzsporen 
in  den  Kreislauf  eine  genera- 
lisierte    Mykose     hervorrufen 

(KüNDRAT^^,   KaPOSI^^). 

Bei  Tieren  bietet  die  Lokalisation  nichts  Besonderes,  indessen  sind 
auch  hier  der  Kopf,  die  Nase,  Ohren  und  die  Backen  bevorzugt  und 
zuerst  ergriffen,  von  hier  aus  kommt  es  viel  häufiger  als  beim  Menschen 
zum  Farns  der  ganzen  Körperoberfläche. 

Häufigkeit  und  geographische  Verbreitung. 
Favus  war  frliher  eine  sehr  häufige  und  allgemein  verbreitete  Krank- 
heit der   ärmeren   Klasse    der  Bevölkerung.     Mit  der   fortschreitenden 
Kultur  weicht  der  Favus  immer  mehr  zurück.     Daher  kommt  es,  dass 
i     er  in  Deutschland,  England,  Schweiz,  Japan  und  Amerika  eine  seltene 
'     Krankheit  darstellt,  während   er  in  Oesterreich,   Russland,  Schottland, 
Italien,  Spanien,  Zentralasien,  China  und  Aegypten  auch  heute  noch  als 
^ine  recht  gewöhnliche  Hautaffektion  zur  Beobachtung  kommt.  In  Frank- 
reich, Holland  und  Skandinavien  ist  er  noch  häufig,  aber  im  Abnehmen 
Petersen^*). 

Disposition. 

Disponiert  sind  jugendliche  Individuen,  ältere  favuskrauke  Personen 
kaben  sich  die  Erkrankung  wohl  immer  in  der  Jugend  zugezogen,  in- 
dessen sind  erwachsene  Personen  auch  für  das  Coutagiura  empfänglich, 
^enn  sie  massenhaft  mit  den  Sporen  des  Pilzes  in  Berührung  kommen, 
^i  es  bei  der  Behandlung  favuskranker  Personen  (Fuli.y),  sei  es  bei  der 
absichtlichen  Uebertragung,  durch  Impfung.  Das  weibliche  Geschlecht 
i^  für  Impfung  empfänglicher  als  das  männliche  (Kkäl,  Sabuazks). 
^endisposition,  wie  man  früher  annahm,  existiert  nicht,  natürlich 
^erden  aber  diejenigen  Völkerschaften  besonders  häufig  befallen,  welche 
io  der  Kultur  zurück  sind  oder  mit  Haustieren,  wie  Katzen  und 
Hände,  infolge  Gewohnheit  und  Sitte  im  innigen  Beisammensein  zu 
leben  pflegen. 

Mazerierte  Haut  nach  Prießnitz-  oder  Breiumschlägen  erhöht  die 
Disposition.  Uebertragung  von  Favus  auf  mit  Umschlägen  solcher 
Art  behandelte  erwachsene  Patienten,  die  zufällig  in  Sälen  lagen,  in  denen 
Favnskranke  gelegen  hatten,  sind  beobachtet  (Kaposi). 


f 
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Contagium. 

Der  Favus  wird  durch  die  Sporen  des  Pilzes  verbreitet,  die  Mycelien 
selbst  sind  nicht  imstande  krankheitserzeugend  zu  wirken  (Grawitz, 
1876).  Kinder  stecken  sich  sehr  häufig  und  leicht  untereinander  an 
(Sabrazes),  werden  auch  mitunter  von  Katzen  seltener  von  Mäusen 
favuskrank. 

Von  den  Tieren  erkrankt  am  häufigsten  die  Maus,  dann  die  Katze 
durch  das  Verzehren  favuskranker  Mäuse  (Drapper),  dann  der  Hund, 
der  durch  die  Katze  angesteckt  wird,  ferner  Kaninchen,  Pferde  und 
Hühner,  auch  bei  einem  Kasuar  habe  ich  Favus  beobachtet.* 

Arten  oder  Varietäten. 

Aus  der  geschichtlichen  Uebersicht  ersahen  wir,  dass  Hebra  (1855) 
annahm,  das  Favus,   Trichophytie  und  Pityriasis  versicolor   durch   ein 
und  denselben  Pilz  erzeugt  würden  und  zwar  auf  Gmnd  der  klinischen 
Beobachtung,   dass  gar  nicht  selten  bei  einem  Individuen  Favusscutula, 
Herpesringe  und  Schuppen  auftreten  können.    Diese  Anschauung  wurde 
durch  KöBNERs  Untersuchungen   (1864)  geändert,   der  feststellte,  dass 
der    Entwicklung    des    Scutulums    ein    Ringstadium    vorausgeht,    das 
er  als  herpetisches  Vorstadium  bezeichnete  und  dass  man  mit  Favu«- 
kulturen  bei  der  Impfung  Herpesringe  auf  menschlicher  Haut  erzeugen 
könne,  Beobachtungen,  die  durch  Pick  (1865)  Bestätigung  erhielten.    Den 
kulturellen  Nachweis,   dass  die  3  Pilze  identisch  seien,   hatte  Grawitz 
zu  erbringen  gesucht  (1876),  indes  überzeugte  er  sich  später  (1886)  bei 
der  Wiederaufnahme  seiner  Arbeiten  nach  Einführung  der  KocHschen 
Methoden  von  der  Unrichtigkeit  dieser  Hypothese.    Durch  die  Qüincke- 
sche  Arbeit  (1887)  wurde  die  wichtige  Thatsache  erkannt,  dass  eine  als 
klinische  Einheit  aufgefasste  Krankheit  durch  (scheinbar)  sehr  verschiedene 
Pilzarten  erzeugt  werden  könne.     Quincke  fand  bei  der  Untersuchung 
verschiedener  Favusfälle  3  Pilze,  die  er  mit  a,  /!/,  y  bezeichnete.    Sie 
zeigten  in  Bezug  auf  Wachstum  und  Pathogenität,  auch  auf  Lokalisation 
der  Läsionen,  beträchtliche  Unterschiede.    Ein  Jahr  später  gab  Quincke 
(1888)  die  eine  Pilzart  [^)  auf  und  unterschied  nunmehr  nach  der  Lokali^ 
sation  zwischen  einem  Pilz  des  Favus  heq)eticus  und  einem  des  Favui*^ 
vulgaris.     Er  konnte  beide  Pilzarten  an  einem  Individuum  feststellea- 
Den  a-Pilz  erklärte  er  mit  dem  im  selben  Jahre  von  Boer  entdecktet^ 
Mäusefavuspilz  mit  Puccinia  ähnlichen  Sporen  für  identisch,  da  er  dei^ 
Pilz  häufig  auf  der  Maus  und  nur  mitunter  auf  Menschen  fand.     Zahl^ 
reiche  Forscher  beschäftigten  sich  in  der  folgenden  Zeit  mit  der  Nach-^ 
Prüfung  der  QumcKESchen  Untersuchungen.     So  fand  Fabry  stets  den 
y-Pilz,  aber  auch  auf  glatter  Haut,  wo  er  nach  Quincke  nicht  vorkommen 
sollte  (1889),   Elsenberg  in   einer  großen  Anzahl  von  Fällen  2  Pilz- 
varietäten,  die  den  ß-  und  /-Pilzen  Quinckes  glichen,  in  den  Krank- 
heitsherden sehr  assoziiert  waren,  und  sich  durch  Plattenkulturen  nicht 
trennen  ließen  (1889  und  90),  Jadassohn^i  (1889)  nur  einen  Pilz,  der  mit 
dem   Grawitzs   und  der  2.  Varietät  Elsenbergs  übereinstimmte.     Im 
gleichen  Jahre  begannen  die  wichtigen  Arbeiten  Krals.    In  seiner  ersten 
Veröffentlichung    konnte    er    aus   2   Favusfälleu    6    verschiedene    Pilze 
züchten,  unter  ihnen  den  fi-  und  y-Pilz  Quinckes  und  den  ersten  Pilz 
von    Elsenberg.     Nach   Ausarbeitung   eine    neuen    Trennungsmethode 
(s.  S.  ()^)8),  die  der  Eigenart  der  Dermatomykosenerrreger  angepasst  war 
und  durch  deren  Anwendung  erst  die  von  Kocn  geforderte  Trennung 
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der  Keime  völlig  ermöglicht  wurde,  konnte  Kral  (1891)  nur  noch  einen 
einzigen  Pilz  mit  ganz  bestimmten  Eigenschaften  aus  den  yerschiedensten 
Fällen  von  Favus  züchten.  Da,  wie  aus  seiner  oben  erwähnten  Arbeit 
liervorgeht,  das  Scutulum  viel  verschiedene  Eumyceten  enthalten  könne*), 
»o  steUte  Kral  den  Grundsatz  auf,  dass  man  zum  Ausgangspunkt  von 
Reinkolturen  nur  solche  Keime  wählen  dürfe,  die  unter  Kontrolle  von 
3inem  einzigen  Keim  ausgewachsen  sind.  Zugleich  mit  der  KRALschen 
Arbeit  erschien  eine  gleichfalls  sehr  wichtige  klinische  Studie  Picks, 
lurch  die  bewiesen  wurde,  dass  1.  die  Aufstellung  mehrerer  Favus- 
formen  nicht  statthaft  ist,  dass  keinerlei  Veranlassung  vorliegt,  den 
Favus  an  behaarten  und  unbehaarten  Stellen  als  zwei  verschiedene 
Krankheiten  zu  betrachten;  2.  dass  es  nur  von  den  örtlichen  Verhält- 
dissen  abhängig  ist,  ob  es  zur  Entwicklung  der  einen  oder  anderen 
Form  kommt,  ob  die  Krankheit  abortiv  verläuft,  oder  bis  zur  voll- 
ständigen Ausbildung  des  typischen  Scutulums  gelangt;  3.  dass,  wie 
iias  an  13  Individuen  angestellten  Impfungen  mit  Reinkultur  von 
Favus  hervorgeht,  der  vom  behaarten  Teil  des  Kopfes  stammende 
Pilz  aus  einem  Scutulum  auf  unbehaarten  Körperstellen  Favuserkran- 
knngen  meist  mit  herpetischem  Vorstadium  hervorruft,  dass  die  Rein- 
Kucht  aus  demselben  Scutulum  dieselbe  Krankheit  erzeugt,  und  dass 
die  aus  beiderlei  Arten  von  Impfscutula  gezüchteten  Pilze  mit  den 
aus  genuinen  Herden  gezüchteten  Pilzen  übereinstimmen,  dass  Favus 
also  einen  einheitlichen  Krankheitsprozess  darstellt,  der  durch  den 
von  Kral  isolierten  Pilz  hervorgerufen  wird  (1891).  Bestätigung  der 
KRALschen  und  PiCKSchen  Forschungen  erfolgte  durch  sehr  eingehende 
Arbeiten  von  Mihelli  (1892),  Mariaxelli  (1892),  Dubreuilii  und 
Sabrazes  (1893). 

Auf  dem  Kongress  in  Siena  demonstrierte  Mibelli  (1891)  Kulturen 
von  DuBREUiLH,  Sabrazks,  Kral,  Marianelli  und  seine  eigenen,  die 
vollständig  miteinander  übereinstimmten,  soweit  sie  vom  Menschen 
stammten. 

Nach  diesen  Arbeiten  könnte  man  geneigt  sein,  die  Favusfrage  als 
im  Sinne  der  Einheit  des  Erregers  entschieden  zu  betrachten,  aber  die 
Forschungen  anderer  Autoren  brachten  mehrere  Angaben  im  entgegen- 
gesetzten Sinn.  So  züchtete  Frank  (1891)  3  verschiedene  Pilze  aus 
Mäuse  und  Menschenfavus  und  Unna  und  Neebe  (1893)  kamen  auf 
Grund  von  Vergleichungen  eigener  Kulturen  mit  denen  anderer  Forscher 
verschiedener  Länder  zu  dem  Resultat,  dass  nicht  weniger  als  9  Arten 
existieren  müssten,  3  aerophile  und  6  aerophobe.  Sie  unterschieden 
zwischen :  Achorion  eutythrix,  dikroon,  ataktou,  radians,  akromegalicum 
^emergens,  cysticum,  moniliforme,  tarsiferon.  Von  diesen  9  Arten  habe 
ich  3  näher  studiert,  nämlich  Ach.  eutythrix,  atakton  und  dikroon.  Die 
Kubnren  wurden  mir  von  Herrn  Dr.  Unna  s.  Z.  zur  Verfügung  gestellt. 
Ich  halte  Ach.  euthytrix  und  atakton  unter  sich  für  identisch  und  identisch 
mit  dem  a-Pilz  Quinckes  und  dem  BoERschen  Pilz,  kann  also  die  An- 
gaben Jesbners^^  aus  dem  Jahre  1893  voll  bestätigen.  Achorion  dikroon 
ist  mit  dem  von  Kral  (1891)  und  mir  studierten  Pilz,  ebenso  mit  dem 
7-Pilz  Quinckes  identisch.  Dieser  Pilz  wird  für  gewöhnlieh  im  mensch- 
lichen Favus  gefanden,  nur  ganz  ausnahmsweise  Ach.  eutythrix.  Der 
letztere  ist  kein  Achorion,  sondern  bildet  eine  Uebergangsfomi  zwischen 


♦]  Diese  Angaben  Krälb  konnte  ich  in  meinen  Fällen  nicht  bestUtigen. 
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Favuspilzen  und  Trichophytie  resp.  Mikrosporiepilzen.     Er  erzeugt  den 
Favus  bei  der  Maus  (Bodin,  1902). 

Von  den  nun  folgenden  sehr  zahlreichen  Arbeiten  mögen  hier  nur  die 
allerwichtigsten  erwähnt  sein.  Zu  ihnen  gehört  unbedingt  in  erster  Linie 
Sabraz^is  (1893)  ausgezeichnete  Monographie  >Sur  le  Favus  de  rhomme, 
de  la  pouie  et  du  chien«.  Er  kommt  zu  dem  Resultat  auf  Grund  aus- 
gedehnter Versuche  an  Mensch  und  Tier:  es  giebt  nur  einen  Favuspilz 
des  Menschen,  aber  es  giebt  auch  einen  des  Hundes  und  einen  der 
Hühner.  Die  ersten  beiden  Arten  machen  Scutula  auf  der  Haut  des 
Menschen,  alle  3  Arten  Scutula  von  verschiedener  Malignität  auf  der 
Haut  der  Maus.  Im  Gegensatz  zu  Sabrazes  nahm  Bodin  erst  (1893; 
7  verschiedene,  später  (1894)  5  Arten  von  Favus  an.  Er  hält  jetzt  (1902- 
den  Mäusefavus  für  eine  ganz  bestimmte  Art,  die  dem  Menschenfavüs 
ferner  steht,  als  der  Mikrosporie  s.  o. 

Brno  (1893),  Kluge  (1896),  Bukowsky  (1899),  Sabouraud  (im 
sprechen  sich  für  die  Einheit  des  Favuserregers  aus,  Tischutkin  (1891) 
prüfte  sein  Material  und  viele  fremde  Kulturen,  darunter  ÜNNASche,  den 
Huhnerfavus  von  Megnin  (1881),  den  Hundefavus  von  Sabrazes  ^' 
(1893)  u.  s.  VT.  und  fand  den  weitgehendsten  Polymorphismus  aller  Pilze. 
Er  konstatierte,  dass  die  Merkmale,  welche  die  Forscher  veranlasst 
hatten,  besondere  Arten  von  Favus  zu  konstruieren,  in  ein  und  der- 
selben Kultur  auftraten,  wenn  man  die  Qualität  des  Nährbodens,  die 
Konzentration,  die  Temperatur,  den  Wassergehalt,  die  Reaktion  u.  s.  w. 
veränderte.  Er  schließt  aus  seiner  sehr  sorgfältigen  Arbeit,  dass  der 
Favus  durch  eine  einzige  Pilzart  verursacht  werde. 

Wir  schließen  unsere  Uebersicht  mit  der  wichtigen  Arbeit  ron 
Wälsch^^  (1898),  die  den  Experimentalbeweis  erbringt,  dass  Mäuse- 
favus durch  Passieren  der  menschlichen  Haut  zu  echtem  Menschenfavüs 
umgezUchtet  werden  kann. 

Resumc. 

Ueberblickt  man  die  hier  kurz  erwähnten  wichtigeren  Arbeiten  über 
die  Artenfrage,  so  wird  man  dazu  ungezwungen  in  folgender  Weise 
Stellung  nehmen  können: 

Der  Favuspilz  repräsentiert  sich,  da  er  von  Natur  aus  sehr  polymorph 
ist,  in  verscliiedenen  äußeren  Verhältnissen  äußerst  verschieden. "  Wenn 
er  auf  einer  bestimmten  Tierspecies  sich  eingenistet  hat  und  die  Indi- 
viduen derselben  einen  langen  Zeitraum  immer  mid  immer  wieder  be- 
fäUt,  so  muss  er,  nach  den  S.  540  erwähnten  polymorphistischen  Gesetzen 
gewisse  festbleibende,  charakteristische  Eigenschaften  annehmen,  die  er 
nicht  nur  selbst  zäh  festhält,  sondern  auch  auf  weite  Generationen  hinans 
vererben  kann.  Es  gelingt  nicht  immer  leicht,  auch  nicht  in  kurzer 
Zeit,  auch  nicht  mit  unseren  gewöhnlichen,  botanischen  Hilfsmitteln,  diese 
festeingewurzelten  Eigenschaften  nach  Belieben  umzuztichten.  Aus  der  Art 
hat  sich  eine  Varietät  abgezweigt,  die  mit  der  ursprünglichen  Art  so  wenig 
Uebereinstimmung  zeigt,  dass  man  sie  für  eine  neue  Art  erklären  müsste, 
wenn  man  nicht  wUsste,  dass  es  in  der  That  für  einige  dieser  tierischen 
Varietäten  gelungen  ist  (Tischutkin  bei  Hühner-  und  Hundefavus, 
Walsch  bei  Mäusefavus),  sie  durch  Aeuderung  der  äußeren  Verhältnisse 
resp.  durch  Passage  anderer  Hautarten  in  die  gewöhnliche,  ursprüng- 
licbe  Form  zurückzuzUchten.  Echte  Arten  hätten  auch  unter  diesen 
VetbUtnissen  ihre  spezifischen  Merkmale  bewahrt. 


Die  Hypheupilze  oder  Eamycecen. 


fi07 


I 
I 


ICikroskopiscbe  Untersuchimg  der  Krankheitsprodukte* 

Pilzelemeutf  im  Scutiilniii. 
Wem»  man  dlv  BestaiKUeilc  emvf'  R<^iitiiliiras  behnfs  niikro^kopisclier 
Diirelifors<*hiiii^^  11140^-^  KitliearbonieiimlnsiiH^  odi^r  15^  Nntroiilau^^e 
zerzupft  inid  über  der  Flamme  auf  dem  rJbjektträ^er  b*irht  erwiinnt  luit» 
no  treten  die  masseidiafteu  Pilzek^mnite  imd  vieip*stulti^'eii  Pilzformen 
iBikro^kopii^eb  dentlitli  liervor.  Diese  Massenbaffi^rkeit  «ml  Vielij:estal-' 
ti^keit  ist  t\\v  Favus  des  Meyst-Iien  ebarakferistiseb.  Man  nntersebeidet 
unter  dem  Mikrctskop  bei  mittelstarker  Ver;j:rofb'rnn<r,  einerlei,  ob  es  sirb 
iiiD  Meuseben-  oder  Tierfarns  bandelt,  füi*reude  Einzelbeiten: 

1.  Doppelt  koiitnrieile  ovale,  riimie  oder  reebteekip^  Sfioren,  8 — 8  n 
lang  iiüfl  *^ — ^  ."  breit,  allein  nnd  in  Ketten.  Diese  Sporen  setzen  das 
Ceutnim  des  Sktitulnms  znsamon'n. 

2.  Myeelieidianfen,  in  der  Mitte  niu^ntwirrbarj  am  Rande  knorii^ei 
fett^^Uinzende,  mit  kürnip'ra  Pri^tnplasma  verst^benr,  sebr  versebieden 
breite  Ö<"hbinrhe,  an  den  pjideii  nuinebinal  zweipdjeliii;  iieteilt^  an  den 
Spitzen  kmlenfürmi^e  Anscbwelinnt:'en.  Die  Fäden  knospen  aneh  »eit- 
Ueli  und  sebnllren  die  Seitenln])ben  beinahe  reelitwinklij-'  ab   (s.  Fi^.  5). 

3.  Dt-tiitusniaBseUj  Fetttn>])frben,  vereinzelte  ^aHjnölb-ne  Hurnzellen 
iiud  Epidermiszellen. 

Es  fehlen  volli;j;  fremde  Pilzelemente:  Das  Seutnlnm  stellt  im  Innern 
eine  Reinkultur  des  Favnspilzes  dar  ''Unna,  Hauuazksi, 

fUeber  Anordnung  der  Pilze  im  Scutulum,  Entstebung  derselben, 
Wirkung  auf  die  Umgebung  s.  S.  611.) 

Pilzeleraente  im    berpetiöebeu  \'orgtadium    und   auf  erytbe* 

niat(>Hen  Flecken, 

Die  Vorbereitung:  der  Sebiippen  mit  Natronlau;jre  ^{*nü^  manelimal 
niebt,  um  die  »ebr  sparsam  vorbandenen  Pilzelemente  zu  erkennen, 
Folgende,  vcui  mir  etwas  modifizierte  Metbodf  von  Bizzoxkro*  flibrt  fiist 
stets  zum  Ziel: 

Scliupp*^ü  wei'dra  mit  Eii^rssig  auf  «b'u  <Jbji'kttnif^rr  frvbniebt  und  mit  eiaeni 
anderen  lu'eitge(iin^tscht.  Dann  Alkoholanwendung  imd  Erwiinnunj<  bis  Al- 
kohol und  Essigsäure  verdimntet  äind  und  die  Scbllppcben  noeli  etwas  tmielit 
auf  trockener  l'mgebung;  liefen.  Filrbuug^  mit  ZiKLselier  Liisnug  3  Mimiteu 
laug.  Vorsicbtig  mit  Fliesspapirr  abtupfen,  JcHi-Jodkaliumlösung  (1:2:  3(H)i 
1  Minute,  Dann  AniliniVl  oft  gfwecbselty  bis  kt^iae  Fftrl>wulkeben  melir  ab- 
gegeben werden.  la  Auiliurd  wird  naeli  AufbJsen  des  I >rt  kdiisebens  unter- 
soelit.  Die  nur  in  «geringer  Auwald  vorbandenen  Favnsek-mrnte  erscheinen 
tiefduukelrot  auf  blai^j-irosa  gefärbtem  Uewebe, 

Pilxelemente  im  Haar. 

Im  Haar  sind  die  Pilze  s<*bon  ndt  Natrnntaiif^e  deutlieh  uaehwciabar, 

mei?*t  ah   aun   reebti»eki*:eii  rüiedern   bestehende  Mvetdketten.     Farbun*? 

wie  unter  Sebuppen   an^a-^^eben   naeh    vf*rberi«,^er  i;TlindMeber  Entfettung; 

der  Haare  dureb  Einlesen  in  Aether-3pirituslösun;r  auf  mehrere  Stunden. 

Pilzelemente  in  den  Na<.celn 
behandelt  man  mit  der  Feile  (Bauol  kaud)  oder  man  maebt  dUnne  liai^ier- 
me8,serBehnitte,  die  man  färbt.    Lieblin^^ssitz  der  Pilze  ist  zvviseben  Nagel- 
bett itud  Nagellamiiia,     Man  bemerkt  meist  versporte  Myeelien. 
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Reinkulturen. 

Bei  Favus  kommt  man  fraglos  mit  der  KRALschen  Methode*!  am 
sehnelisten  zu  Reinkulturen.  Man  kann  aber  auch  auf  gewöhnliche 
Weise  Agarplatten  gießen  und  Partikelehen  auslegen,  die  man  aus  der 
Mitte  eines  Scutulums  entnommen  hat.  Gelatineplatten  sind  nicht  zu 
empfehlen,  da  Favus  höhere  Temperaturen  zum  Wachstum  braucht. 
Man  erhält  bei  der  KRALschcn  Methode  schon  nach  24  Stunden  Keimung 
der  Sporen  und  kann  nach  48  Stunden  bequem  unter  dem  Präparier- 
mikroskop abimpfen.  Die  junge  Kultur  wird  auf  1 V2  %  Zuckerpepton-**) 
agar  (4:2: 100)  in  ERLENMEYERschen  Kolben  (100  Grm.  Inhalt)  in  der 
Mitte  auf  der  Oberfläche  ausgelegt  und  die  Kultur  dann  ohne  Gummi- 
bedeckung in  dem  Bnitofen  belassen.  Impfung  in  den  Nährboden  nnd 
Luftabschluss  durch  Kappe  bewirkt  Störungen  in  der  Entwicklung  der 
Kulturen,  femer  muss  für  eine  genügende  Menge  Nährboden  gesoi^ 
sein,  man  wird  die  Agarschicht  IV2  cm  hoch  wählen.  Hat  man  aU 
die  kleinen  Vorschriften  Sabourauds  richtig  befolgt,  so  erhält  man  in 
14  Tagen  bis  3  Wochen  schöne  Kulturen,  aus  denen  man  die  Varietät 
bestimmen  kann,  ohne  zu  sehr  durch  den  Polymorphismus  gestört  zn 
werden. 

Die  Beschreibung  der  Reinkulturen  ist  schwierig  und  umständlich 
und  reicht  nie  aus,  um  eine  Kultur  so  zu  schildern,  dass  gegebenen 
Falls  eine  gezüchtete  Kultur  danach  bestimmt  werden  könnte.  Ich  habe 
deshalb  eine  Anzahl  von  Photogrammen  von  einigen  meiner  Reinkulturen 
hergestellt  und  glaube,  dass  dieselben  die  Beschreibung  wesentlich  ver- 
einfachen. Ich  werde  nur  die  Punkte  zu  berücksichtigen  brauchen,  die 
aus  der  Abbildung  nicht  ersichtlich  sind. 

Man  kann  zwei  Haupttypen  unterscheiden: 

1.  Den  Wachstyp,  [ß  u.  y  Pilz  Quinckes,  Achorion  dikroon  Unnas, 
Krals  Pilz***),  Menschenfavuspilz  Sabrazks  u.  s.  w.)  (Taf.  VII,  Fig.  177, 
178  und  179.)  Gelbliche  Kuchen  von  wachsartiger  Beschaffenheit  mit 
radiären  Falten  und  zentralen  Erhebungen.  In  der  Regel  kein  Luft- 
löycel,  jedoch  kommt  es  mitunter  zu  einem  kurzen  Flaum,  wie  in 
Fig.  177  ersichtlich. 

2.  Den  Flaumtyp.  a  Pilz  Quinckes,  Achorion  eutji;hrix  (Unna),  Mäuse- 
favus.  Weiße,  mit  hohem  Flaum  bedeckte  Scheiben  mit  zentralen  unregel- 
mäßigen Erhebungen.  Farbe  wechselnd,  schneeweiß,  rötlich,  gelb.  Bildet 
ein  Bindeglied  zwischen  Favus  und  Trichophytiepilzen.'  (Taf.  VI,  Fig.  163.) 

Taf.  Vn,  Fig.  176  zeigt  einen  Pilz,  der  aus  der  Läsion  eines  Knaben 
gewonnen  wurde,  der  von  Mäusen  angesteckt  war.  Uebergang  des 
Flaumtyps  in  den  Wachstyp.    Eigene  Beobachtung. 

Taf.  VI,  Fig.  171  Hundefavus  Sabrazf:s,  Oospora  canina. 

*\  Man  nimmt  recht  viel  Material  in  eine  Porzellanschale  nnd  verreibt  dasselbe 
mittelst  ausgeglühter  Infusorienerde  mit  einem  Porzellanstüßel  ohne  zu  brfisk  aaf- 
sadrttcken.  Dann  beschickt  man  flüssig  gemachtes  Agar  (40*^  C.)  mit  2  bis 
3  Platinösen  infizierter  Infusorienerde  per  Rührchen  nnd  gießt  Platten.  Kaeb 
2  mal  24  Standen  wird  untersucht  Man  kann  auch  in  bekannter  Weise  Verdfln- 
nnngen  anlegen,  wenn  es  das  Material  erfordert 

♦♦)  Milieu]  d'^preuve  von  Sabouraud  besteht  aus  Maltose  4,0,  Pepton  2,0. 
FneuB  crispos  1.5  nnd  Aqu.  destillat.  100.0.  Die  Maltose  kann  durch  Glycerin. 
Traabenzacker,  Mannit  a.  s.  w.  ersetzt  werden,  statt  dieser  Mittel  kann  man  aneh 
&anwüraeagar  verwenden.  (Nicht  zu  lange  kochen!)  Zu  milieu  d'eprenre  ist 
■tets  Maltose  zu  verwenden. 

***)  Mutterkaltor  stammt  aus  dem  KRALschen  Laboratorium. 
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:opische  Uotersuchiiiig   der    Keinkiiltureu    uiid    l>e- 
sondere  Eigeutllinlichkeiten  derselben. 

JntersuchuTi^    der  fertigen   Ueiiikiiltiireu   initer  dem  Mikroskop 

feiiiiiß    we*:en    der  starken   ViTtiizim^r  der  Myeelfddeti    iini 

ilten.     Bei  starkem  Zerzuiiteii  mit  Nudeln   kayu   mao  zwar 

)etailf^  nnterseheiden,  aber  über  die  AMordmitifc  der  tVnktiiiziereii- 
znm  vei,a*tativen  Ktirper  erlialt  man  keinen  Anfsehlnss.  Bessere 
l  geben  gefärbte  Schnitte  dnreh  die,  in  Formaliii  n.  h,  w.  ge- 
LAgarknltiiren.  Den  besten  Anfsrblnsi^  über  Waehstnm  nnd  An- 
Mer  Elemente  erliiilt  man  bei  der  Ziiehl:  in  mit  Niibrbonillon 
fen  flaehen  Ula*^srhalen  oder  dnreh  direkte  Beobaehtnng  der  auf 
^eriianf  bewahrten  und  int^itn^e/Jii'hteten  Hantschiippehen,  Haaren 
[Da  der  zn^agendste  Nährboden  für  die  Dermatomykosenerreger 

Flüssigkeit»  s^ondeni  der  feste  Nährboden  der  Haut  ist^  so  er- 

init  der  letzteren  Methode*)  die  sehnelleren  Resultate: 

Keimung  der  Sporen,  die  bei  35'*  C.  sehen  in  14  Stnnden  er- 
öet  sitdi  um  die  Sporenhänfehen  ein  stenifijrmiger  Myeelstern. 
im  Myeel  zweigt  sieh  in  den  nächsten  24  Stnmlen  ein  ganz  feines 
|ab,  das  Ektosporen  abst-hnllrt  (Taf.  V^  Fig.  155j;  während  dieser 
ilt  es  auch  znr  Myeelversporung  der  anf  inid  in  dem  Nährboden 
FMycelien  fFig.  39  und  Tuf.  \\  Fig,  156J.  Hiermit  ist  der 
pstyp  nornniler  Weise  abgeschlossen.  Alle  Sporen,  auch  die 
|li  können  kcinn:*n  nnd  den  Vegetationseyklns  wiederholen.  Da- 
chsen die»  Kulturen  peripherwärts  und  gewinnen  aneli  sebnell 
L  Die  nioosformigen  Ausläufer  sind  trus  Taf.  VH.  Fig.  184  n.  185 
L  Auf  rtüssigen  Nährboden,  Milch,  nnd  in  Masseiikidtaren  auf 
iatine,  KartoflVln  kommt  es  auüerdem  noeh  zu  versehiedenen 
Formen:  zu  Chlamydosporen  ibes.  auf  Kait(iffe[n)j  zu  gelben 
En  iProtopbismaanstrttten)  (s.  Fig.  6  u.  7)^  kroideuehterartigen 
I  Spindels[Mire!i  ^Taf.  V,  Fig.  154)  korkzieherarHgen  Bildungen**} 
p!asnK)dienartigem   Myeel    und    sekundärem    Luftmycel    auf 

tnren  (duret  blane).  Die  Oehitine  wird,  wie  bei  allen 
lykosenerregem ,  langsam  verHUssigt  oder  erweieht;  hierinji 
manrlimal  zur  Biklung  eines  dunkel  gelbliehen  bis  rotliehen 
der  aucii  regclmäfüg  auf  Agarstriehkidturen  auf  der  Kehrseite 
iren  sichtbar  ist.  Auf  Bnidsebeiben  bemerkt  man  liei  vielen 
pren  einen  eigentUmliebiMi  <Jeruch  nach  Mänsebaro,  den  wir 
Kopf  der  favuskranken  Kinder  häutig  wahrnehmen.  Kultnren  von 
wiu  auf  diesem  Nährboden  riechen  nach  Käse,  Dieser  (»erindi 
R  der  Eotwieklnng  einer  (lasart  zusannnenznhängen,  die  dort  ge- 
prerden  sebeint,  wo  Chlamydosporen  inid  Oidien  entstehen.    Dort 

Eolgcn  auch  die  eharakteristischt*n  Anftreibinigen  der  Kulturen 
'.  VI(,  Fig.  177  kann  man  ersehen,  wie  die  andrängende  Gae- 
bg  die  Knltnr  nach  oben  gespri'ngt  hat***',  Ektosporen  und 
piidien  finden  sieb  nur  am  Luftmycel,  kommen  also  speziell 
[ityp  zn,  erstere  tindeu  sich  aber  auch,  wie  schon  ol>en  bemerkt, 
jrz  nach  der  Keiminig  der  Sporen   bei  allen  Favnskiil tnren. 

beachriebeo  im  CentralbL  f.  Bakteriol  u.   Piirasiten künde,  31.  Bd. 

[von  Matruihüt  &  EJassosvuxe  i-  fllr  Anlagen  von  AakoBporen   ge- 

re   Angaben   über   diese  Veränderungen  findet  man  in  den  Verhand- 
i.  D.  Katnrf  n.  Aerste,  73.  Veraanimlung» 
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Auf  den  Polymorphismus  der  Kulturen  kann  hier  nicht  näher  ein- 
gegang:en  werden.  Um  nur  ein  Beispiel  zu  geben,  verweise  ich  auf  Taf  YU, 
Fig.  178  u.  179.  Diese  beiden  Kulturen  sind  von  derselben  Mutterkultur  ge- 
wonnen, nur  ist  Fig.  178  auf  Maltose,  Fig.  179  auf  Bierwürze-Agar  gewachsen. 
Ein  ganz  unbeständiges  Merkmal  sind  bei  unseren  Pilzen  alle  Pigmcnt- 
bildungen,  die  verschwinden  und  entstehen,  ohne  dass  wir  die  Ur- 
sache davon  ermitteln  können.  Eine  wochenlang  reinweiß  gebliebene 
Kultur  kann  bei  der  Abimpfung  plötzlich  ein  kirschrotes  Pigment  (Taf.  VI, 
Fig.  170  u,  171)  bilden  und  umgekehrt  dann  eine  rote  Kultur  bei  der  Ab- 


Fig.  39.    FavuBBchii ppcheu  in  situ  gezUcbtet,  unten  links  die  Schnppe, 
End:  Mycelversporung ;  EcL:  Ektosporen  am  Luftmycel. 

impfung  plötzlich  weiß  werden.     Der  Wachstyp  geht  mitunter  in  deir 
Flaumtj'p  über,  aber  der  letztere  scheint  eine  große  Konstanz  zu  besitzen. 

Physiologisches. 
Favus  bedarf  höherer  Temperaturen  zu  seiner  günstigen  Entwicklunj:. 
Das  Optimum  liegt  bei  35*^  C.  Einzelne  Varietäten  wachsen  auch  bei 
niederen  Temperaturen,  so  Hundefiivus  bei  12—13'^  C.  Unter  10°  C. 
findet  kein  Wachstum  statt.  Favus  bedarf  zu  seiner  Ernährung  des 
Stickstoffs  in  reichlicher  Menge  und  wächst  auf  reiner  Kohlehydratnah- 
rung nur  kümmerlich.    Hierin  unterscheidet  er  sich  von  den  Trichophytie- 
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pilzen  (Verüjsky).  Favus  verträgt;  kurze  Zeit  44^  C,  ist  aber  gegen 
Döhere  Grade  empfindlich.  60°  C.  tötet  ihn  in  wenig  Sekunden.  Die 
gebräuchlichen  Desinfektionsmittel  in  der  gewöhnlichen  Konzentration 
töten  Favussporen  in  kurzer  Zeit.  Verzögernd  auf  die  Keimung  wirken 
Alkohol,  ätherische  Oele  und  Säuren.  Schwefelige  Säure  in  Dampfform 
tötet  Favussporen  in  kurzer  Zeit.  Favussporen  konservieren  sich  in 
den  Scutulis  meinen  Beobachtungen  nach  viel  kürzere  Zeit  als  gewöhn- 
lich angegeben  wird.  Schon  nach  3—4  Monaten  erlischt  ihre  Keim- 
fähigkeit. Dagegen  halten  sich  Sporen  in  Mäusefavusscutulis  jahrelang. 
Kulturen  von  Favus  gehen  schon  oft  nach  6—8  Wochen  nicht  mehr  an. 
Kartoffelkulturen  halten  sich  am  längsten. 

Impfung. 

Graue  Mäuse  sind  sehr  empfänglich  bei  der  Impfung.    Sie  bekommen 
auch  schon  Scutula  am  Kopf,  wenn  man  sie  Favuskulturen  verzehren 
lässt  (Unna).     Saboüraud  empfiehlt  die  Schwanzwurzel   als  Impfstelle. 
Beim  Menschen  ist  die  innere  Fläche  des  Oberschenkels  zu  empfehlen. 
Einspritzung  von  Sporen  in  die  Venen  von  Kaninchen  führt  zu  Pseudo- 
tuberkulose der  Lunge,  wo  sich  die  Fäden  fangen,  nach  Sabrazes  & 
BuKOwsKi.   Bei  Verwendung  sehr  sehwacher  Pilzemulsionen  bleiben  die 
Tiere  am  Leben,  sonst  gehen  sie  je  nach  der  Stärke  der  Emulsion  in 
7—14  Tagen  zu  Grunde.   Im  Centrum  der  Knötchen  finden  sich  die  stem- 
tormig  actinomycesähnlich  angeordneten  Mycelieu  von  Leukoeytenwällen 
[     dicht  umgeben.    Die  Knötchen  sind  teils  sehr  klein,  teils  gröÜer,  einige 
k     treten  aus  der  Pleuraoberfläche  hervor.    Genauere  histologische  Befunde 
giebt  BuKOWSKi.    Einspritzung  von  Favussporen  in  die  Bauchhöhle  be- 
wirkt Pseudotuberkulose  des  Peritoneums  (SABRAZt:s).    Einen  diagnosti- 
schen Wert  filr  Favus  haben  diese  Injektionen  nicht,  da  auch  Trichophytie- 
j^poren  die  gleichen  Veränderungen  hervorrufen  (SAimAzts).    Auch  sind 
^'ie  von  nicht  konstant  pathogener  Wirkung.     Empfänglich  für  Impfung 
mit  Favus  sind  außer  Mäusen  noch  Ratten,  Meerschweinchen,  Katzen, 
Hunde  und  Hühner. 


Favuskrankheit  des  Menschen. 
1.  Favus  der  Kopfhaut. 

Die  Scutulumbildung  findet  meistens  ihren  Ausgangspunkt  von  der 
Mtindung  eines  Haarfollikels.  Nach  einem  sich  meist  der  Beobachtung 
^entziehenden  wenig  auffälligen  erythematöscn  Stadium  entstehen  hier 
zunächst  rötere  Stellen,  dann  kleine  gelbliche  Punkte.  Darauf  wachsen 
diese  Punkte  rasch  in  10 — 14  Tagen  zu  linsengroßen  Scutula  heran. 
Dieselben  sind  besonders  gut  wahrnehmbar,  wenn  man  die  Haut  mit 
Alkohol  befeuchtet  (Neisser*^). 

Histiologie  des  Scutulum. 

Nach  Unna  ist  das  Scutulum  ein  rein  aus  Hyphen  und  Sporen  be- 
istehender in  die  Homschicht  eingelassener,  nicht  an  den  Haarfollikel 
gebundener  Pilzkörper.  Die  Fäden  wachsen  senkrecht  von  allen  Seiten 
ans  der  Homschicht  empor  so,  dass  nur  die  unteren  und  seitlichen  kräftig 
ernährten  Partieen  kräftig  wachsen,  während  die  oben  entspringenden 
Fäden  infolge  der  mangelhaften  Ernährung  im  Wachstum  zurückbleiben. 
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Dadurch  soll  das  wallartige  Wachstum  des  Scutulum  zustande  kommen. 
MiBELLi  spricht  sich  in  ähnlichem  Sinne  aus,  Wälsch  bezweileU  die 
Richtigkeit  dieser  Theorie  und  weist  darauf  hin, 
dass  auch  ein  peripheres  Wachstum  des  Scutulum 
besteht.  Kaposi  ^^  glaubt,  dass  die  Dellung  mit  der 
Befestigung  der  Hornschicht  an  der  Cnticula  des 
Haars  zusammenhänge  und  dadurch  nur  die  Partieen 
gehoben  werden  könnten,  die  um  das  Haar  herum 
gelagert  sind.  Hierfür  spricht,  dass  die  typische 
Form  des  Scutulum  verschwindet,  wenn  die  Horn- 
schicht gesprengt  ist,  dagegen  die  Thatsache,  dass 
Scutula  auf  haarfreier  Haut  (Augenlidern  und  Penis 
Beschnittener)  beobachtet  sind.  Außerdem  kann 
man  bei  manchen  Favuskulturen  ein  ähnUches 
Wachstum  der  kunstlichen  Kulturen  beobachten 
(z.  B.  beim  Hundefavus). 

Gleichzeitig  mit  der  Scutul Umbildung  sind  auch 
die  Haare  von  der  Pilzvnieherung  ergriffen  worden. 
Die  Haare  sehen  glanzlos  aus,  pflegen  aber  nicht 
so  leicht  wie  bei  Trichophytie  abzubrechen,  son- 
dern fallen  mit  ihren  Wurzelscheiden  aus.  Da  der 
Favus  mit  Narbenbildung  heilt,  so  pflegt  der  Ver- 
lust der  Haare  ein  dauernder  zu  sein. 

Die  Hauptentwicklung  der  Pilze  liegt  nach 
Wälsch  am  oberen  Ende  der  inneren  Wurzel- 
sclieide.  Von  hieraus  erfolgt  nach  oben  und  unten 
Wachstum  der  Mycelien  sowohl  extrafollikulär  ab 
aucli  an  der  Oberfläche  des  Haars  zwischen  Cu- 
tieula  und  Rinde  und  auch  in  derselben,  aber  nicht 
so  mächtig  wie  bei  manchen  Trichophytieen.  Der 
Bulbus  bleibt  frei  von  Pilzentwicklung  (ükxa- 
Wälsch).    (S.  Fig.  40.) 

Außer  den  typischen  Scutula  giebt  es  noch 
degenerierte,  die  keine  bestimmte  Form  haben, 
aucli  keine  Reinkulturen  darstellen. 

Zunäclist  bleiben  die  Scutula  isoliert,  später 
fließen  einige  derselben  zusammen,  lösen  sich  ab 
oder  zerfallen  in  formlose  bröckliche  Pilzmassen, 
die  der  Kopfliaut  nur  lose  aufsitzen.  Nach  nnd 
nach  werden,  wenn  keine  Behandlung  eintritt, 
immer  mehr  Partieen  der  Kopfhaut  ergriffen  nnd 
mit  Ausnahme  der  seitlichen,  die  häufig  intakt 
bleiben,  die  ganze  Kopfhaut  in  Mitleidenschaft  ge- 
zogen. 

Komplikationen. 

In  diesem  Stadium  der  Erkrankung  stellen  sick:^ 

häufig  Komplikationen  ein,  wie  impetiginöses  EL- 

/aTobere'^SÄ^rk  ^T'  gewöhnliches  Ekzem,  Dermatitis  mit  Drtse-^ 

vergrößert.  Schwellungen  und  Phtiriasis  (Bodin),  von  anderer  ^ 

Autoren   wird   das   Vorkommen   von   Läusen  \>^ 

Favus  geleugnet,  sie  sollen  den  üblen  Gerucli  der  Favusborke  schencfi?- 

Zu  tieferen  Geschwtirsbildungen  kommt  es  beim  Menschenfavus  nicht 
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Folgezustände  und  Verlauf. 

Wo  die  Scutula  der  Haut  eingelagert  sind,  da  befinden  sich  auch 
entsprechende  konkave  feuchtglänzende  Vertiefungen,  wie  ersichtlich, 
wenn  man  ein  Scutulum  entfernt.  Diese  Einbuchtungen  geben  bei 
langem  Bestand  des  Favus  den  Ausgangspunkt  für  atrophische  Prozesse 
in  der  Haut  und  Karbenbildung,  mit  dem  die  Favuskrankheit  ihren  Ab- 
^hluss  erreicht  Bis  diese  Narbenbildung  aber  überall  eintritt,  pflegen 
Jahrzehnte  zu  vergehen,  da  die  Krankheit  nur  ganz  allmählich  und 
schubweise  sich  ausbreitet  ( Jarisch  ^<>). 

AuBer  dieser  typischen,  favösen  Erkrankung  der  Kopfhaut  kommen 
oaeh  DuBREüiLH*  noch  drei  verschiedene  Formen  vor:  ein  pityriasisches 
Stadium,  ähnlich  der  Psoriasis,  eine  Form,  die  mit  Impetigo  contagiosa 
Aehnlichkeit  hat  und  eine  an  Alopecia  erinnernde  Erkrankung.  Ich 
selbst  habe  einmal  einen  Kerion  beobachtet,  der  durch  Achorion  Schoen- 
leinii  verursacht  war. 

Die  subjektiven  Symptome  sind  gering,  trotz  ausgedehnter  Afl'ektionen 
sind  die  Klagen  der  Patienten  meist  auf  die  begleitenden  Komplikationen 
beschränkt,  lieber  Juckgeftlhl  wird  aber  häufig  geklagt.  Der  Geruch 
der  von  Favuskranken  ausgeht,  ist  außerordentlich  charakteristisch  und 
erinnert  am  meisten  an  den  der  weißen  Mäuse. 

Favus  des  übrigen  Körpers.     Allgemeiner  Favus. 

Der  Favus  der  wenig  behaarten  Haut  kommt  nach  Bodin  in  8^ 
aller  Faven  zur  Beobachtung,  naturgemäß  recht  häufig  in  Verbindung 
mit  Kopffavus,  von  dem  er  ausgehen  kann.  Lidessen  sind  auch  Ent- 
wicklung von  Scutulis  auf  wenig  behaarter  Haut  ohne  vorhergehenden 
Kopffavus  mehrfach  beschrieben.  Ich  selbst  habe  vor  kurzem  zwei  der- 
artige Fälle  bei  Geschwistern  beobachtet.  In  diesen  Fällen  handelte  es 
sich  um  Mäusefavus  (s.  Taf.  VII,  Fig.  176  und  Fig..  38).  Die  AflFektion 
beginnt  mit  einem  Herpes,  in  dessen  Mitte  dann  die  Scutulumbildung 
erfolgt.  Nach  Bükowski  verhindert  die  Serumbildung  die  Weiter- 
entwicklung des  Pilzes,  während  dort,  wo  die  Keaktion  nicht  eintritt, 
Pilzweiterentwicklung  und  Scutulumbildung  erfolgt.  Diese  Tlieorie  be- 
darf aber  noch  des  Beweises,  da  sie  mit  den  histologischen  Befunden 
MiBELLis  nicht  in  Einklang  zu  bringen  ist  (Jakisch). 

Der  Favus  der  unbehaarten  Haut  kann  auch  zu  universellem  Favus 
iFabby^)  führen;  solche  Fälle  sind  aber  außerordentlich  selten,  da 
gerade  der  Körperfavus  durchaus  nicht  hartnäckig  zu  sein,  sondern 
»chon  nach  Anwendung  einfacher  lleinlichkeitsmaßregeln  zu  verschwin- 
den pflegt.  Einen  Fall  von  allgemeinem  Fa\Tis  hat  Nobl  besehrieben, 
'>ei  aem  die  Favusmassen  wie  Schwämme  an  Baumrinden  die  ganze 
Körperoberfläche  tiberzogen  (Jarisch,  S.  558).  In  dem  oben  erwähnten 
KAPosischen  Fall,  bei  dessen  Sektion  IntcstinalfavTis  gefunden  wurde, 
handelte  es  sich  auch  um  Allgemeininfektion  der  Körperoberfläche. 
Neuerdings  berichtete  Eüoenio  Sipari  ^^  über  drei  Fälle  von  allgemeinem 
I'a^Tis;  bei  einem  Patienten  war  auch  Nagelfuvus  vorbanden. 

Favus  der  Nägel  sowohl  an  den  Nägeln  der  Hand,  wie  denen  der 
Püße  ist  häufiger  als  Trichophytie  derselben.  Er  wird  meist  durch 
Autoinfektion  erworben,  indes  sind  auch  Fälle  bekannt,  in  denen  nur 
^ie  Nägel  erkrankt  waren  (Purser^«,  Kipping^^,  Collas^). 

Die  Infektion  erfolgt  vom  freien  Nagelrande  aus  und  die  Pilze 
Suchern   in   dem    von   der  Nagelplatte  geschützten  Nagelbett.     Durch 
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dieses  Wachstum  wird  der  Nagel  abgehoben  und  die  Nagelplatte,  die 
sonst  nur  wenig  von  den  Pilzen  direkt  zu  leiden  hat,  in  ihrer  Er- 
nährung gestört.  Es  kommt  zu  bröcklichen  Massen  an  den  Nagel- 
winkeln und  unter  den  Nagelplatten.  Die  Pilzkörper  scheinen  manch- 
mal durch  den  Nagel,  wenn  er  nicht  getrübt  ist,  als  gelbliche  Pünktchen 
durch. 

Die  AflFektion  verläuft  ohne  stärkere  Beschwerden  überaus  chronisch 
und  ist  schwer  therapeutisch  zu  beeinflussen. 

Die  Prognose  ist  bei  Kopffavus  nicht  günstig.  Nur  strenge  Durch- 
führung einer  rationellen  Therapie  bringt  Heilung,  sonst  zieht  sich  die 
AflFektion  über  Jahrzehnte  hinaus.  Endlich  heilt  sie  durch  Narben- 
bildung von  selbst.  Stets  erfolgt  bei  lange  bestehendem  Favus  Haar- 
verlust auf  den  ergriflfen  gewesenen  Partien.  Bei  Körperfavus  dagegen 
ist  die  Prognose  überaus  günstig,  da  selbst  ohne  therapeutische  Maß- 
nahmen in  nicht  langer  Zeit  Spontanheilung  einzutreten  pflegt. 

Favus  der  Nägel  stellt  eine  sehr  langwierige  AflFektion  dar,  die  trotz 
sorgfältiger  Therapie  oft  nicht  zur  Heilung  zu  bringen  ist. 

Wenn  man  die  Scutulumbildung  als  Charakteristikum  für  Farns 
gelten  lassen  will,  so  bietet  die  Diagnose  in  ausgeprägten  Fällen  keine 
Schwierigkeiten.  Beim  schuppenden  Stadium  und  beim  herpetischen 
Vorstadium  aber  sind  Verwechslungen  mit  Herpes  tonsurans,  Psoriasis, 
Impetigo,  Lupus  erytematosus  u.  s.  w.  möglich.  Das  Mikroskop  mnss 
dann  bei  der  Diagnose  zu  Rate  gezogen  werden.  Sehr  schwierig: 
kann  die  DiflFerentialdiagnose  zwischen  Favus  und  Trichophj^ie  werden 
und  ist,  wie  wir  schon  erwähnt  haben,  in  gewissen  Fällen  überhaupt 
nicht  möglich.  Man  wird  der  Kultur  und  der  Tierimpfung  zur  Fest- 
stellung der  Varietät  nicht  entbehren  können.  Man  wird,  wenn  es  sieb 
um  das  Vorstadium  des  Favus  handelt,  meist  Kulturen  erhalten,  welche 
nur  bei  höherer  Temperatur  gut  gedeihen  und  sich  auch  nur  dann  üppig 
entwickeln,  wenn  ihnen  viel  Stickstofi"  geboten  wird.  Kulturen,  die 
auch  bei  niederer  Temperatur  auf  stickstoflFarmem  Nährboden  gedeihen, 
müssen  der  Trichophytiegruppe  zugezählt  werden.  Endlich  wird  der 
positive  Impf  erfolg  an  der  Maus  mit  Scutulumbildung  für  Favus  oder 
einen  favusähnlichen  Pilz  sprechen. 

Zur  Unterscheidung  von  Favus-  und  Trichophytonhaaren  hat  man 
die  Chloroformprobe  empfohlen  (Dyce  DucKWOurtf^  und  Behrend^J.  Bei 
Behandlung  der  Haare  mit  Chloroform  sollen  die  Trichophytonhaare 
wegen  der  starken  Zerklüftung  ihrer  Corticalis  weiß  werden,  während 
die  Favushaare,  die  nicht  so  zerklüftet  sind,  unverändert  bleiben.  Die 
Methode  ist  aber  durchaus  nicht  sicher,  da  auch  bei  Favus  starke  Zer- 
klüftungen vorkommen.  Nagelfavus  kann  auch  große  diagnostische 
Schwierigkeiten  bieten,  wenn  keine  andere  favöse  Erkrankung  am  Körper 
nachzuweisen  ist,  auch  mit  Ekzem,  Liehen  und  Psoriasis  der  Nägel 
können  Verwechslungen  vorkommen.  Mikroskop  und  Kultur  sind  bei 
der  Diagnose  der  Nägelerkrankuugen  unentbehrlich. 

Favus  bei  Tieren. 

Favus  bei  Tieren  ist  nicht  häufig.  Am  häufigsten  erkrankt  die  Mans,  dann 
die  Katze  und  der  Hund,  viel  seltener  Pferde  und  Esel  häufiger  dagegen  ist 
die  Krankheit  bei  Vögeln  (Iltihnern).  Bei  anderen  Tieren  ist  noch  kein 
Favus  spontan  beobachtet  worden. 
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Die  Scatulambildung  beim  Tier  unterscheidet   sich  nicht  oder  nur  wenig 
von    der  beim  Menschen.     Die  Farbe  ist  bei  Tieren  oft  nicht  gelb,  sondern 
weißlich  (Katzen,  Hnnde),  grau  oder  rotgrau,  auch  kommen  bei  Mäusen  Riesen- 
scntnla  von  mörtelartiger  Beschaffenheit  vor,  wie  sie  kaum  bei  Menschen  be- 
obachtet werden.    Der  ganze  Kopf  kann  bei  Mäusen  von  zusammengeflossenen 
Scutnlis   eingehüllt  und  dadurch  verdickt  erscheinen.    Man  findet  Scutula  be- 
sonders an  der  Nase,   den  Ohren,    der  Stirn,   am  Bauche,   an  der  Außenseite 
der  Hinterschenkel  und  bei  Katzen  in  der  Umgebung  der  Krallen.     (Fried- 
B£RGEB  &  Fköhxer).     Auch    die  Hufe   der    Tiere    (Esel)    werden    befallen 
(ERCOI..ANI  ^).    Der  Geruch  favuskranker  Tiere  ist  sehr  unangenehm  und  erinnert 
an   schlechten  Käse.     Der  Htlhnerfavus  unterscheidet  sich   klinisch  von   den 
Faven    anderer    Tiere.     Es    entstehen   am   Kamm   und  an   den  Ohrläppchen 
schimmelartige  Flecken,   die   nach  und   nach  diese  Organe  ganz  überziehen. 
Später  entstehen  dann  Borken   und  zuletzt  wird  auch  die  übrige  Haut  des 
Körpers  ergriffen. 

Der  Verlauf  des  Favus  bei  Tieren  ist  nicht  so  langwierig  wie  beim  Menschen, 
Heilung  tritt  manchmal  spontan  ein,  besonders  schnell  aber,  wenn  man  die 
Borken  und  Scutula  regelmäßig  entfernt.  So  pflegen  Mäuse,  die  enorme 
Affektionen  des  Kopfes  aufweisen,  durch  einmalige  gründliche  Entfernung 
aller  kranken,  meist  zusammenhängenden  Massen,  geheilt  zu  werden.  Bei 
Hühnern  und  Vögeln  führt  das  zu  gi-ündliche  Säubeni  von  Krankheitsprodukten 
häufig  zu  Sepsis. 
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Trichophytiepilzgruppe. 

Definition  and  geographische  Verbreitung. 

Die  Trichophytie  ist  eine  durch  Fadenpilze  herv^orgerafene,  an- 
steckende, epidemisch  und  endemisch  auftretende  Erkrankung,  die  sämint- 
liche  Hautgehilde  bei  Mensch  und  Tier  befallen  kann.  Sie  wird  durch 
Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch  oder  vom  Tier  auf  den  Menschen  oder 
seltener  vom  Menschen  auf  das  Tier  tibertragen,  aber  auch  durch  tote 
Gegenstände  wie  Haarbtirsten,  Kämme,  Handtücher,  Streu,  Stallboden, 
Futtermittel,  an  denen  das  Contagium  hängt,  das  durch  die  Sporen  der 
Pilzgruppe  repräsentiert  wird. 

Die  Trichophytie  ti'itt  in  sehr  verschiedenen  klinischen  Formen  auf. 

Man  hat  zu  unterscheiden  zwischen 

Trichophytieen  der  behaarten  Haut,  Kopf-  und  Barttriekn 

phytieen,  und 
Trichophytieen  des  tibrigen  Körpers. 
Herpes  tonsurans  circumscriptus  und  disseminatus,  Eccema  marginatnm 
und  Nägeltrichophytie,  außerdem  noch  besondere  Formen. 

Die  geographische  Verbreitung  dieser  Krankheitstypen  ist  eine  gana 
eigentümliche  und  viel  auffallendere  als  beim  Favus.  Während  in  Dentsch- 
land  die  Trichophytie  auf  dem  Lande  zu  den  seltenen  Krankheiten  g^ 
hört  und  auch  in  den  größeren  Städten  nur  dann  häufiger  wird,  wenn 
kleinere  Barbierstuben-,  Schul-  oder  Pensionsepidemieen  auftreten*),  bildet 
sie  in]  London  und  Paris  Endemieen  von  besorgniserregender  Ausdehnung. 
Besonders  die  eine  Form  der  Kopftrichophytie,  die  liükrosporie,  ist  unter 
den  Schulkindern  in  Paris  und  London  so  verbreitet,  dass  man  sich  ge- 
zwungen gesehen  hat,  besondere  Schulen  für  die  damit  behafteten  ein- 
zurichten. Die  sanitären  Zustände  der  ärmeren  Bevölkerung  dieser  Riesen- 
städte hierfür  allein  verantwortlich  zu  machen,  ist  nicht  angängig,  da 
man  in  anderen  Großstädten  Europas  wie  Berlin,  Wien,  Leipzig,  Breslau, 
Rom,  Neapel,  Mailand,  diese  Form  bis  vor  kurzem  überhaupt  nicht 
kannte  und  erst  in  neuerer  Zeit,  wohl  weil  man  mehr  darauf  achtet, 
einige  sporadische  Fälle  beschrieb,  von  denen  sich  bei  den  meisten  eine 
Einschleppung  von  außen  nachweisen  ließ. 

Da  nun  wieder  andere  Fonnen  der  Trichophytieen,  wie  Herpes  ton- 
surans disseminatus  und  Sycosis  parasitaria  in  diesen  Städten  relativ 
häufig  vorkommen,  so  lässt  sich  der  Gedanke  gar  nicht  unterdrücken, 
dass  die  Ursache  der  verschiedenen  Krankheitstypen  keine  einheitliehe 
sein  kann  und  die  verschiedenen  Erreger  in  den  Ländern  Europas  eine 
verschiedene  Verteilung  gefunden  haben  mtissen.  In  der  That  haben  die 
Züchtungsarbeiten  von  Furthmann^^^  Neebe^^^  Unna^i,  Saboüraüd^, 
Bodin2.3>4^  Morris 23,  Kosenbach^s,  Krösing^^  u.  v.  a.  ergeben,  da^s 
die  verschiedenen  Trichophytietypen  durch  eine  Anzahl  verschiedener 
Varietäten  hervorgerufen  werden,  die  zwar  unter  sich  große  Verwandt- 
schaft zeigen,  aber  eine  viel  größere  Selbständigkeit  und  Konstanz  er- 
langt haben  als  die  Varietäten,  die  wir  bei  der  Favuspilzgruppe  kennen 
gelernt  haben. 


♦)  So  in  Breslau  1861  (Kühner),  in  Leipzig  1886  (Leeser),  in  Mannheim 
(Stern),  in  Wien  1900  (Pollitzer;. 
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Ob  es  sieh  mu  eefite  Arten  oder  Varietäten  bandelt,  ob  die  Ei^^en- 
tUrnliebkeit  des  klinisr-beii  Bildest  stet^  im  eiiu*  bcstinniite  Varietät 
gebunden  hi^  nder  oh  eine  Varietät  vei'Sfhiedeiie  kliniH<*be  Ililder 
erzeu^^en,  ob  eiidlieli  die  eiin*  Vjirietät  nu^  der  anderen  bervor^^ehen 
könne  und  in  iioeh  vielen  anderen  Punkten  weichen  die  Ansirliten  der 
Autoren,  trotz  zahlreielier  und  ein^adiender  Studien»  not-h  weit  von  ein- 
ander ab. 

Um  sieh  als*  Faehmann  ein  objektives  Urteil  in  diesen  nntimter  reeht 
komplizierten  Fraf^'en  zu  bilden  ist  das  eingehende  Stndiinn  der  Ori^-iual- 
arbeiteii  notwendig,  ttir  den  Zweck  des  Orientiereus  genü^  e^^  den  Inhalt 
der  maßgrebenden  Arbeiten  kurz  anzn^eben. 

Uebersicht  der  wichtigeren   Arbeiten  über  Trichophytie 

mit  besonderer  Berticksiehtigung  der  Artenfrage/ 

Da  wir  in  der  gescLirbtücben  Einleituag  die  älteren  Arbeiten  soweit  not- 
wendig berücksichtigt  haben,  so  beginnen  wir  nnscre  Uebersicbt  aiit  den  grund- 
legenden Btiidien  von  Di  (i.aux^^  1886  und  Verujhki-^^^  die  besunders  bei  den 
deutschen  Forschern  zu  wenig  llerüeküiL'htjgnng  gefunden  haben.  Uuei.Aux 
stellte  fest,  dass  der  Parasit  bei  Favus  und  Trichophytie  in  der  Ltlsion  nur 
in  der  Form  von  Mycelicu  und  Mycelaporen  zu  liaden  sei,  während  er  auf 
ktlnstlichem  Nfihrboden  lulbere  Fruktifikationen  erzenge,  die  seine  Bestimmnng 
im  System  ermögliche.  Er  beschrieb  Chlaiuydesporen,  Fktosjioren  in  der  Form 
von  Botrytis  und  die  spiraligen  Aufwickelungen,  die  die  erste  Anlage  eines 
Peritheciums  darstellen  sollen,  Veui  jgKi  IHtS?  studierte  die  Entwickeinng 
von  Favus  und  Tiichopli}1:on  in  der  feuehten  Kammer  und  stellte  die  wich- 
tigsten Erniihrnngsuntersebiede  zwischen  diesen  beiden  Pilicen  fest  fs-  8.  610), 
Roberts  1889  bestätigte  nnd  vervollstiindigte  die  Forschungen  Vkuü.iskis, 
Zu  etwas  andern  Resultaten  kam  betreß's  iler  Fruktitikationsorgane  v,  SEnLEX^^"^ 

1(1889),  Maulvn^elli^^  181*1  fand  die  klinisch  vei^ehiedenen  Trichophytieformeu 
dnreh  einen  Tilz  vemrsaclit,  ins  selbe  Jahr  ftillt  die  anf  Unnas  Anregung 
entstandene  bekannte  Arbeit  von  FrmnMANN  d  Ni<:ebk  (1891)^  die  den 
Anstoß  zur  Aufrollung  der  Frage  von  der  Mehrheit  oder  Einheit  der  Tricho- 
phytieerreger    gab.      In    2(.)    von    ÜNKA   hergegestellten    Reinkulturen    fanden 

»diese  Forscher  vier  wohl  eharakterisierte  Arten.  Sie  unterschieden  zwischen 
Trichoph^ion  oitlioplioron,  erelmoplioron,  sitractophoron  nnd  pterygoides. 
Trichophyton  oidiophoron  ist  der  Beschreibiüig  naeli  ein  favnsilhnlicher  l*ilz, 
Trichoi>h\tou   eretmophoron   ein   Mikrosporiepilz,    Trichophyton    atruetophoron 

(nnd  pterygoidcs  sind  wohl  echte  Trichophyton  Varietäten. 
Die  berühmten  SABoniArDsehen  Arbeiten  über  die  Triehophytiepüze  er- 
atrecken  sich  hauptsächlich  auf  die  Jahre  1892 — 181HK  Säuoiuai  n  treuute 
die  eine  klinische  Form  der  Kopftriehophytie,  die  Mikros[joriej  von  den 
anderen  Trichophytieen  vollstflndig  ab  und  suchte  zu  beweisen,  dass  sie 
durch  eine  Pilzart  hervorgernfen  würde,  die  vidlig  von  den  anderen  Trielio- 
phytieen  verscliieden  sei  und    nur  das  eine  mit  diesen   gemeinsam  habe,    das 

IHaar  zu  befallen.  Diese  I5ebanptung  wurde  znnitchst  ohne  Kenntnis  der 
öRüBVschen  Studien  (s.  B,  6CHi;  aufgestellt.  In  einer  späteren  Yeröfleutliehung 
zog  Sabouiiait:)  die  GßUUYsche  Arbeit  wieder  ans  Licht  und  räumte  diesem 
alten  Pilzforseher  das  Priontätsrecht  der  Entdeckung  ein.  Die  Mikrosporie 
nannte  er  dem  Entdecker  zu  Ehren  Teigne  tondante  special  de  Grnby, 
M.  l\  YriELEMix '■'  (19Ü0)  sucht  in  seiner  sehr  lesenswerten  Schrift  >Qnest-ce 
qne  ie  Microsporon  Andouini-<jlruby?  <  zu  beweisen,  dass  SAnuunAiD-BoDiN 
nicht   recht   hätten,     wenn    sie    das    Gnunvache    Mikrosporon   mit    dem    von 
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ihnen  beschriebenen  identifizierten.  Das  GaUBYsche  Mikrosporon  sei  mit  dem 
MALASöEZschen  identisch.  Auf  diese  ziemlich  komplizierte  Frage  kann  hier 
nicht  näher  eingegangen  werden,  da  sie  von  speziell  botanischem  Interesse. 
Außer  dieser  durch  einen  kleinsporigen  Pilz  erzeugten  Affektion  lehrte 
Saboüraud  noch  zwischen  zwei  anderen  Kopftrichophytietypen  unterscheiden, 
welche  gi^oßsporige  Pilze  in  den  Läsionen  erkennen  lassen.  Die  eine  Form, 
welche  durch  einen  Pilz  verursacht  wird,  der  im  Haar  ein  leicht  zerfallende 
Mycel  bildet  und  dessen  Kulturen  sich  durch  centi^ale  Erhöhung  auszeichnen, 
nannte  er  La  tondante  peladoide  benigne,  die  andere,  bei  der  der  Pilz  ab 
resistentes  Mycel  das  Haar  durchzieht  und  in  der  Kultur  eine  kraterförmige 
Vertiefung  im  Centrum  aufweist,  Trichophyton  k  grosse  spore.  Beide  Formai 
machen  klinisch  sehr  ähnliche  Aflfektionen  auf  den  Köpfen  der  Schulkinder, 
im  Gegensatz  zur  Mikrosporie  zeigen  die  zahlreichen  Kopfherde  schuppenlose 
Haut  mit  scheidenlosen  Haarsttimpfen  und  schwarzen  Punkten,  wxlche  durch 
unter  dem  Hautniveau  abgebrochene  Haare  veranlasst  werden. 

Während  es  bei  der  Mikrosporie  Varietäten  giebt,  die  bei  Tieren  ähnliche 
Affektionen  wie  die  bei  Menschen  beobachteten  erzeugen  (Bodix),  nimmt 
Saboüraud  für  die  Endothrixarten  an,  dass  sie  nur  den  Menschen  befallen 
und   auch  nur  durch  Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch  verbreitet  werden. 

Als  dritte  Gruppe  stellt  Saboüraud  mit  Bodix  die  Ti'ichoph>'tieen  tie- 
rischen Ursprungs  hin,  die  also  durch  Pilze  erzeugt  werden,  die  für  ge- 
wöhnlich auf  Tieren  parasitieren  imd  nur  gelegentlich  auf  den  Menschen 
tibertiagen  werden,  dann  aber  auch  von  Mensch  zu  Mensch  durch  Ansteckung 
weiter  verbreitet  werden  können.  Hierher  gehören  die  Barttrichophytieen,  Kerion. 
Diese  Formen  werden  nach  Saboüraud  durch  eine  große  Anzahl  (19)  sehr 
verschiedener  Pilze  hervorgenifen,  die  zwar  nahe  verwandt  sind,  aber  äußerst 
verschiedene  Kulturen  liefern. 

Als  letzte  Gruppe  erwähnt  Saboüraud  eine  als  chronische  Tricho- 
phytie älterer  Personen  auftretende  Erki*ankung,  deren  Aetiologie  noch  wenig 
erforscht  sei. 

In  den  späteren  Arbeiten  (bis  1900)  behandelte  Saboüraud  die  Stellung 
der  Pilze  im  System,  erwähnt  favusähnliche  Pilze,  die  Trichophytie  vemrsachoi 
können,  führt  zu  den  oben  ei*wähnten  Trichophytieen  noch,  durch  Fox  & 
Blaxalls  (1896)  und  Bodins  Arbeiten  überzeugt,  Endoektothrixpilze  tierischai 
Urspnings  ein  und  giebt  viele  Details  über  den  Polymorphismus  der  Kulturen, 
über  die  Technik  und  die  Tierimpfungen.  Hervorzuheben  ist  hier  die  Ein- " 
fühning  eines  bestimmten  Nährbodens,  des  milieu  dVpreuve.  Auf  diesem 
Substi-at  sollen  die  Pilze  der  »Teignes«,  wenn  die  Zusammensetzung  nnr 
aufs  bestimmteste  eingehalten  wird,  stets  die  nämlichen  Kulturen  liefern  ohne 
durch  Polymorphismus  beeinflusst  zu  werden.  Zusammensetzung  s.  8.  608 
Anm.  2. 

Die  Nachprüfung  der  SABOURAUDSchen  Behauptungen  durch  zahlreiche 
Forscher  hat  in  der  Hauptsache  eine  Bestätigung  derselben  ergeben,  nur  in 
einzelnen  Punkten  bedurften  sie  der  Revision. 

Vor  allem  war  es  wieder  Kral^^  (1894)  und  Wät^sch^*  (1896),  die  auf  den 
großen  Polymorphismus  der  Trichophytiepilze  hinwiesen  und  einen  bestimmten 
Zusammenhang  zwischen  klinischem  Bild  und  Form  der  Kultur  in  Abrede 
stellten.  Auch  Marianelli  (1893),  Ducrf.y  &  Reale  ^^  (1896)  und  Robekts^' 
(1894  11.  95)  leugnen  solche  Beziehungen,  die  ersteren  erkennen  auch  einen 
durchgreifenden  Unterschied  zwischen  kleinsporigen  und  großsporigen  Piken 
überhaupt  nicht  au.  Von  neueren  Arbeiten  wäre  hier  die  Mitteilung  von 
Pollitzer  26  aus  dem  Jahre  1900  hervorzuheben.    Dieser  Autor  beobachtete  in 
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Wien*)  eine  aus  einem  Seebad  in  der  Nübe  von  Fiume  eingesclileppte  Kopf- 
trichophytie  unter  11  Waisenkindern.  Er  füud  nicht  nor  die  verseliiedensteu 
kliniseheu  Fornieo,  Kopf-  und  Ktlrpeitrieliupliytie,  Kt'rion  und  oberlltichliclie 
ErkranknugL^n,  sondern  nuch  großsporige  und  kleiu&porige  Pilze  am  selben 
Individuum  und  aogar  in  derselben  Lfisiou. 

Dagegen  brachten  die  Unteranebnngen  Bodixs,  AdamsoksI,  MfHiuiss, 
Fox  &  Blax^ills  (189*>)  die  BestÄtigun^,  dasa  eine  kleinsporige  Ya riet  fit 
existiere. 

Adämson,  MoniiiK  und  (Jivex  (1890)  fanden  aber  ancli  häufig  entztlndlicbe 
Formen  dtarcb  dieselbe  verursacht,  entgegen  rier  Ansiebt  SAuurKAunH,  Boiux 
entdeckte  dem  Mieroap.  Audouini  ähnliche  l'araaitcn  beim  Fohlen  und  lieim 
Hund^  Fox  &  BLxVXall^  und  er,  daas  die  Ektotbrixpilze  auch  im  Maar 
wuchern  könueu,  während  die  Endotlirixpilze  uie  in  den  Follikel  dringen. 
Das  Jlicrosp.  equi  fand  Btanx  sehr  pohmorph.  Es  Idldete  Kulturen  nach 
dem  Typ,  Acladium,  Endocouidium  und  Oospora.  Sowohl  dieses  ^likrosporon 
als  am'h  das  des  Hundes  s^ind  auf  Mensehen  übertragbar  und  erzeugen  dort 
Typen^  die  von  dem  Mierosp.  Audouini  etwas  verschtedeu  sind. 

Weiter  BestMigungen  der  8AUounÄri»3ehen  Lehre  brachten  die  Arbeiten  von 
KosExnACH  (1694),  Kuusik**  (1896),  Courmont'-'  (189(i),  CcjLrAviTTi^  (1896;!, 
MinELLi22  (1897),  Pelagatti^^  (1899),  DuurkuilhI^  (1899)^  IIällopeait 
^  Lerede^^  (1901)},  Bt  xru"  (1901)  \l  v.  anderen.  Besonders  bemrrkenswerth 
sind  die  Arl>eiten  von  Miukij.i,  der  erst  das  Mikrosporon  in  l'arma  ab-- 
Mini  nicht  finden,  danu  aber  hei  einem  aus  Brasilien  eingewanderten  2*  ^jitb- 
rigen  iliidcben  feHtstcllen  konnte,  Ebfuso  interessant  ist  die  erst  neuerdings 
durch  Bfji^Ei.LiNi^  gemachte  Eutdecknng,  dass  die  Ooaporafonn  des  Micro- 
spon  equi  auch  auf  dem  Menschen  vorkommt.  Boiux  hatte  die  Oospora- 
varietitt  fiir  Tiere  nicht  pathogen  gefunden,,  sie  auch  nie  auf  Tieren  oder 
Mensehen  beobachtet 

Ile3tira<5. 

Ans  dieser  Zui^ainmeustelhni^  ist  ersichtlich,  dasH  die  Forseher  der- 
jenigen I/änder,  in  denen  Kopftnchophytiet'U  hiiutiii:  sind  ^Frankreich  und 
England),  zwei  versebiedciie  Fonuen  \  cm  Pilzen  fUr  die  Aflektinii  an- 
nehmen, einen  Pilx,  der  in  der  Lasinn  in  kleinen  S]n»re!i  sieh  refirasen- 
tiert  und  einen  ^roßs])cirif^en.  In  nudeni  Liinderiij  wo  die  Kojdbiebo- 
phytie  Üherluoipt  selten  i:^t  und  andere  Trielniidiytiefornien  vorlierrsehen, 
konute  man  huj^a^  nicht  an  eine  kleinsporige  Sjn-eies  j^hiubeii,  indessen 
haben  auch  hier  vereijizelte  Benbaehtirn|;:eii  und  hesunders  ein'.;esehlei>pte 
FUlIe  die  Zweifel  am  Bestehen  einer  wirklielien  Mikrus|>orie  beseitigt. 
All^LTemein  anerkannt  wird  der  t;:roße  Folyuiur[)hisnius  der  fcroßspori^en 
Pilze  und  diiss  sie  mitunter  im  llanr,  mitunter  anßerhnlh  desselben  und 
häutig  als  Kmloektothrixarten  auftreten.  Ein  steter  ZuHiimmeidian^^  zwi- 
schen der  Pilzspecies  und  einem  bestimnifen  Krankheitshilile  wird  von 
den  meisten  Ant<»ren  niclit  zu^a^^eheu,  indessen  liisst  sieh  meinen  Er- 
faliruii^^en  nach  uieht  leugnen,  dnss  sehr  oft  ein  Zusammenhang  besteht 
und  mehr  ausnahmsweise  Ahweichun^a'n  von  Saboüiuuds  Schenia 
jrkoinnien. 
^^^  Ob  es  sieh  bei  den  Mikrospr>rieeii  und  Trichophytieen  und 
IJei  den  letzteren  untereinander  niii  echte  Arten  oderVnrie- 
tätenhildung  liandelt,   ist  zwar  noch  nicht  endirUlti^  fest- 


*    Selten©  Form  der  Trichophytie  in  Wien.     Der  Beschreibung  nach  handelt 
sich  aber  nicht,  wie  Poli.itzkh"  meint,  um  Mikrosporie.    Kulturangaheii  fehlen. 
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gestellt,  indessen  hat  es  den  Anschein,  als  ob  die  Frage  zu  Gunsten 
der  Varietätenbildung,  wie  beim  Favus,  entschieden  werden  wird.  Wag 
ich  bei  Favus  Über  den  Einfluss  der  Haut  der  verschiedenen  Tierspecies 
auf  die  Pilzvarietäten  gesagt  habe,  gilt  nämlich  fllr  die  Trichophytiepilze, 
wie  wir  sehen  werden,  noch  in  erhöhtem  Grade. 
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Krankbeitstypön. 

Da  die  Trieliophytonvarietäteii,  entsprecbejid  ilirer  Ei^eoaii:  und  der 
VielgestiiltiVkQit  der  klioisrhcii  Bilder,  die  sie  bervorriileiij  sieh  80Wi»ld 
in  der  Koltiir^  nh  luivh  in  der  Liisioo  eeUr  uu^Heirlr  verlialteii,  m  stößt 
es  tiuf  ;^n»ße  Sfliwicri^^keiteii,  sie  alö  ein  Genieinsames  zu  beschreiheu. 
E8  eioptiehlt  t^ieli  vielmehr,  der  besseren  Ueberöieht  we^^'en,  die  einzelnen 
Kniuklieitst)"peu  gesondert  zu  betniebteu  und  nach  einer  kurzen  Be- 
fiehreibunji,^  des  klinischen  Bildes  die  des  zugehörigen  Erreg:ei"s  folgen 
zu  laääen. 

Kopftr  ie  h  opb  yile. 

Die  Trichophytie  des  behaarten  Kt^pfes  ist  mit  äußerst  seltenen  Aus- 
nabmen  eine  Krankheit  dea  kindlichen  Alters.  MuuRis  Bah  bei  Er- 
wachsenen nur  t>  Fülle  in  SOjahriger  Praxis,  Aldkii  Smith-  nur  2  Fälle 
in  25  Jabren!  Besonders  häulig  werden  die  ersten  10  Jahrgänge  er- 
griffen. Aueb  Säuglinge  erkranken  [Moiiins,  Epi'STEIN**,  OßOCüEu^).  Kaeh 
der  Pubertät  erlischt  die  Krankheit  vim  selbst 

Knaben  sind  bäutiger  hefallen  als  Mädchen,  wohl  weil  sie  die  Mützen 
häufiger  vertauschen  und  die  Haare  in  den  Barbierstnhen  öfter  sehneiden 
lai^:-«en. 

Die  Inkubation  beträgt  nach  Aldeu  Smtth^  14  Tage;  in  eiin^m 
Fall  von  Mlkrosp(^rie,  den  ieli^^  beobachtet  habe,  entwickelte  sieh  eine 
Herpes  tnnsurans-Art'ektion  auf  der  Brust  eines  lOjäbrigcn  ^Mädchens 
genau  4  Tage  später,  nachdeni  ihr  (ijäbriger  Bruder  mit  seinem  mikro- 

»^poriekranken  Kniff  auf  dieser  Stelle  gelegen  hatte. 
Der  weitere  Verlauf  der  Aflektion  ist  nach  dem  betreffenden  Krank- 
heitstyp verschieden. 

Typ.  1.    Mikrosporie, 

(Die    Alfektiun   macht    i¥}  —  (ib^    aller  Kopftrichopbytleen  aus.    Der 
Antang   hesfeht   in   einem   kleinen   seluii»ijigen  Fleck  auf  der  Kopfhaut, 
gewölmlicb   eine  Handbreit  liber  dem  Ohr  gelegen.     Dieser  Fleck  delmt 
sich  langsam   aus   ujid   erreicht   einen    Durebinesser  von  5 — 7  cm.     In- 
zwigcben   sind  über  den  ganzen  Kopf  verstreut  noch  einige  ganz  kleine 
^C'huppige  Herde  entstanden,  die  man  erst  Ina  genaneni  Nacliseheu  oder 
^^  eim    die   Haare   kurz  geschnitten    sind,    bemerkt.    Der  Verlauf  ist   so, 
<inm  auch  diese  Herde  sieli  nach  uml  Jiaeh  vergrößera,  zusanmienstoßen 
^iid  den  größten  Teil  des  Kopfes  ergreifen,  aber  dazwischen  immer  ge- 
jpUndc  Partien   frei   hissen.     Ein    Uehergreifen   der  Herde   auf  die  unbe- 
B*uirte  Haut,  oder  spontanes  Entstehen  von  Eingen  daselbst  findet  in  der 
^e?gel  nieht  statt. 

Die  einzelnen  Phitjues  bieten,  wenn  nnbehandelt,  ein  eharakteristi- 
*^<^l]es  Aussehen.  Die  2— 5  cm  großen  nicht  sehr  zahlrcicben  Flecke^  von 
^^^«^'"Ticn  der  Ani'angshcrd  der  größte  (5— 7eni]  zu  sein  pflegt,  sind  mnd, 
^^auchnnil  etwas  oval  nnd  kahl.  Die  Kopfhaut  an  diesen  Stelleu  sieht 
^^sui  aus,  ist  etwas  gegen  die  Umgebung  erhaben,  mit  zahlreichen 
^^^linppen  bedeckt  und  mit  einzelnen  und  zu  Büscheln  vereinigten  silber- 
^i^uu  aussebemlen  Haarstunnneln  versehen.  Diese  Ilaarstümpfe  sind 
^^wi  über  dem  Haarhoden  aligebr4)chen,  ragen  also  nur  2— 1>  nnn  ül>er 
*^yiiiHcllien  emi>or.  Betraehfet  man  sie  rcelit  genau  oder  nimmt  man 
^iiie  Lupe  zu  Hilfe,  so  erkennt  man,  dass  der  silljergraue  Olanz  nnt 
^  i  Her  Scheide  zusammeidiängt,  die  den  selbst  nackten  Haarstumpf  liber- 
^ic^bt    Wenn  man  versucht  den  Haarstumpf  aus  der  Haut  zu  ziehen, 
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80  geling^;  das  zwar  scheinbar  leicht,  aber  die  Haarwurzel  bleibt  im 
Haarboden  stecken  und  das  Haar  reißt  wenige  Millimeter  unterhalb  dw 
Niveau  ab. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt  nun,  dass  die  Scheide  die 
aus  dem  Follikel  stammende  innere  Wurzelscheide  des  Haares  ist,  welche 
im  Inneren  mit  den  kleinen  Ektosporen  des  Pilzes  ausgefüllt  wird,  der 
mit  seinen  eigentumlich  knorrigen  kurzen  Mycelästen  das  Innere  des 
Haars  durchzieht.    (Fig.  41  und  Fig.  42). 


.V/-J.* 


•!•> 


Fig.  41.    Mikr(»8poriebaar.    Im  Inneren  des  Haares  kurze  Mvcelglieder ,  am  Ende 
desselben  große,  dicke  Sporen  (Mycelsporen,  am  Rande   die  charakteristisclieii 

£ktoBporen. 

Die  Infektion  des  Haars  erfolgt  nach  H.  G.  Adamsons^  und  meinen 
Beobachtungen  nach  von  der  Epidermis*)  aus,  indem  von  hier  aus  ein 
Mycclfaden  von  oben  nach  unten  wächst.  Nun  wird  meinen  Beobach- 
tungen nach  zunächst  der  obere  Bulbushals  befallen,  in  dem  sich  massen- 
haft Mycelsporen  und  kurze  Fäden  bilden.  Diese 
Öporcnlager  sind  oft  nicht  leicht  nachzuweisen. 
Erstens  gelingt  es  meist  nicht  den  ganzen  Bul- 
1)U8  aus  der  Haut  zu  entfernen,  weil  er  häufig 
abreißt.  Gelingt  es  aber  und  man  färbt  in  be- 
kannter Weise,  so  wird  der  Bulbushals  manchmal 
so  kräftig  gefärl)t,  dass  er  beinahe  undurchsichtig 
und  für  die  mikroskopische  Untersuchung  unge- 
eignet wird.  Man  muss  also  entweder  noch  nicht 
zu  stark  befallene  Haare  wählen  oder  Längs- 
schnitte machen.  Einfacher  ist  es,  in  Kalilauge 
und  Glycerin  aufzuhellen  und  mit  enger  Blende  zu 
untersuchen.  Man  wird  Über  die  enorme  Menge 
der  regenwurmartig  untereinander  liegenden  Pilzelemente  des  Bulbus- 
halses  Überrascht  sein.  Man  sieht  an  dieser  Stelle  nicht  nur  die  dünneu 
Mycelien  des  Schafts,  nicht  nur  die  kleinen  Sporen  außerhalb,  sondern 
auch  deutlichen  Mycelspo renzerfall,  wie  bei  gewöhnlichen  Endo- 
thrixarten  (Fig.  41).  Diese  Sporen  haben  5 — 7  fi  Größe,  die  Ekto- 
sporen 2 — 3  //. 

Der  Bulbus  selbst  Ideibt,  wie  ])cim  Favus,  besonders  bei  stark  pig- 
mentierten Haaren  völlig  von  Pilzelementen  frei. 

Vom  Hals  aus  wächst  ein  eigentumliches  knorriges,  regenwurmartiges, 
kurzseptiertes  und  stückiges  3Iycel  besonders  am  Rand  des  Haarscbaft:^, 
im  Haar  in  die  Höhe  und  schnürt  dann  nach  außen  zu  in  die  innere 
Wurzelscheide  kleine  Ektosporen  in  enormer  Anzahl  ab.     Diese  Sporen 


Fig.  42.     Querschnitt 

durch  ein  Mikrosporon- 

haar,  nach  Morris. 


*;  Sie  ist  meist  ergriflfen,  wenn  die  Haare  noch  völlig  intakt  sind,  wie  m« 
an  eben  entstehenden  Herden  nachweisen  kann. 


»leHyiibenpike  oder  Eumyceten. 


werden  ßo  fest  ineiiiniHler  f;ek€ilt,  dass  sie  sich  g:eg:eijseitig  abplatten 
lind  ein  Tooj^aikartige*:!  Ansehen  hekommen.  Da*^  Ilnftr  htekert  sicli  dann 
wtihl  intVklire  der  iiiassenliaftea  Pilzelenientc^  im  Bullmslials*)  und  stei^ 
aus  dem  Hautniveaii  in  die  Hohe,  i^u  dass  die  innere  Wnr/jdsclR'ide 
^iielifhar  wird.  Kiii  Teil  den  HuHiiishalse!^  init  enorDieu  Pilzmassen 
hleiht  aller  mit  dem  jnlzt'reien  oder  -armen  Hnllms  im  Follikel  xurück. 
Die  schwere  Heilliarkeit  der  >!ikrosporie  und  die  vielen  Rezidive  er- 
klären sich  in  einlarliLn-  Weise  dnrch  das  ZnrUckhleiljen  so  vieler  Pilz- 
elemente im  IlaartuUikel 

Nach  CALCorr-Fox  »X:  Blaxat.l  handelt  e^  sieh  Lei  den  ki einen 
Sporen  in  der  Seheide  nicht  um  Ektosporen,  wie  Saboukaud  annimmt» 
sotidcm  nm  Zerfall  des  Mycels  in  Sporen.  Das  ist  meiner  Ansieht  nach 
nicht  '^luvi  riclitij::.  Wie  wir  hei  der  Beschreilnm^^  des  Pilzes  in  der 
Kttltnr  sehen  werden,  bildet  der  Pilz  kurz  vor  der  Ektosporenbildung 
gerade  so  ei^entllndich  ^ewnndene  Aeste  wie  hier  im  Innern.  Auch 
stiinint  die  (iröBe  der  Ektipsporen  in  der  Knltnr  mit  denen  in  der 
Sporensebeide  betindlichen  Uberein. 

Allerdings  kommen  außer  diesen  abgeschnürten  Ektosporen  in  der 
Wnrzelscheide  aueh,  davon  habe  ieh  nn'eh  sicher  Uberzen;^,  einige  wenige 
^lyeel laden  vor;  die  in  Mycels|>oren  zertVillen  konneu.  Eh  sind  also  wiJd 
lieide  FortpHiHizun^^svorpinpre  nebeneinander  in  der  Wurzelscheide  vor- 
handen, die  Ektcjsporeubildnug  iiher  überwieget. 

Genaue  biatolegisehe  Uut ersuchungen  über  die  Mikrospone  der  Kopfhaut 
finden  sich  nur  bei  Freoerk*-  S,  4!)  n.  50  1002,  die  anderen  histolog:i  sehen 
rntersuchungeii  von  Unna^^,  Wälsch--,  Ullmakx-",  MniKUJ  betreJV  ennndere 
Tricbophylieformen.  Hervurzubehen  sind  die  ziemlieh  starken  EntzUndun^s- 
erseheinnagen  trotz  Fehlens  subjektiver  Symptome,  das  Yorhandenaein  von 
Riesenzelleu  (mit  Pihelementenj,  eine  Knickung:  der  FoUikelliaare,  die  niit 
der  Verstopfung  des  Follikels  zusammenzuhilno^en  scheint  und  auch  bei 
anderen  Trichophnieen  blhilig  vorkommt  und  das  reichliche  Vorhandensein 
von  Mastzellen. 

Der  Verlanf  der  Erkrankung  ist,  wenn  nielit  behandelt,  äußerst  chro- 
nisch und  erstreckt  sieh  bei  gewissen  Formen  bis  zur  Pubertät,  wo  giie, 
wie  alle  Kopftnfdiophvtieen,  von  selljst  m  erlöschen  pflegt.  Behandelt 
pflegt  sie  hei  unst^rn  F<*rinen  zur  Heilung  niebrererc  Monate  zn  Ijedlirfon, 
Die  in  Paris  und  London  vorkMuinienden  Mikrosporieen  sind  zweifellos 
viel  hartnäckiger,  da  sie  jeder  Therapie  meist  jahrelang  widerstehen. 

Id  der  Kegel  verläuft  die  Atlektion  so  wie  geschildert  und  macht 
aueh  nicht  die  geringsten  subjektiven  Beschwerden,  ganz  leichtes  Juck- 
gefUhl  au^5gen^nnnen. 

3Iitnnter  alier  sieht  man  beträchtliche  Abweichungen.  So  können  die 
charakteristischen  Hcheiden  eine  Zeit  lang  fehlen  wnd  erst  spater  empur- 
gehobeu  werden.  In  anderen  Fällen,  wenn  aueh  selten,  sieht  nnui  Kerion- 
bildung,  also  hochgradige  EutzÜiuhmg  mit  Eiterbildung  (MoiiUis]^  wieder 
in  anderen  Fällen,  und  das  ist  sehr  häutig  liei  der  in  Hamburg  herrschen- 
den Mikrosiiorie  der  Fall,  Hautherde  in  Kingtbrni  im  Gesiebt,  am  Hals, 
der  Bmst  und  den  Armen. 

Die  Hautherde  ujitersclieiden  sich  beträehth'ch  in  histfdogischer  Bc- 
2iehnng  von  den  Kin)fherden:  Man  findet  vereinzelt  meist  dünne  septierte 


»j  Wodurcli  Druck  auf  die  umgebenden  Hnarteile  und  dadurch  Schwund  entsteht. 
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Mycelien  und  sehr  wenig  runde  oder  ovale  Sporen.    Die  Lanugohaare 
sind  der  eigentliche  Sitz  der  AflFektion,    Hier  sind  die  Pilze  massenhaft 
vorhanden    und    füllen    die    Haarkolben    vollständig    aus.      Desh^b 
ist  es  gut  bei  der  Untersuchung  von  Hautherden  sich  nicht  mit  den 
oberflächlichen  Schuppen  zu  begütigen,  sondern  mit  der  Pinzette  tiefer 
gelegene  Partieen  abzuheben.    Eine  Sporenscheide  findet  sich  nicht  an 
den  Haarkolben.     Somit  bietet   die  Mikrosporie   der  wenig    behaarten 
Haut  nicht  viel  Charakteristisches  anderen  Trichophytieformen  gegen- 
über, nur  erscheinen  die  Pilzelemente  meist  dünner  und  zarter  als  bei 
den  großsporigen  Varietäten.    Zweifellos  kommen  Uebergänge  von  der 
großsporigen   Trichophytie   des   Körpers    in   die   kleinsporige    Varietät 
des  Kopfes  vor,    wie   ich  in  einigen  Fällen  beschrieben  habe.    Wahr- 
scheinlich nimmt  die  groß  sporige  Form,  wenn  sie  auf  anderes  Gebiet 
kommt,  z.  B.  vom  unbehaarten  Körper  auf  die  behaarte  Haut  oder  auf 
speziell  disponierte  Häute  die  Eigenschaft  an  am  Haar  Ektosporen  zu 
bilden.    Darauf  beruht  meiner  Ansicht  nach  der  ganze  Unterschied 
zwischen  großsporiger  und  kleinsporiger  Varietät.    Wir  haben  es  hier 
mit  einer  pleomorphen  nicht  mit  einer  polymorphistischen   Verschiedeu- 
heit  zu  thun,   also  mit  ähnlichen  Verhältnissen,   wie  wir  sie  bei  den 
Rostpilzen  S.  537  besprochen  haben. 
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nie  Spore  (2—3  tt)  des  Pilzes  keimt  in  Nalnio8iiii.y:  in  24 — 48  Stunfleii 
bei  lirnttemperatnr:  (bis  im  Umfv  der  uriehsten  4  Ta^q  eotstehende  reieh- 
verzwei^^te  5[yeel  i^t  fein  (1.0—2//  bivit ,  ^eptieit  und  steüt  ^a*rade  ver- 
lanfViide,  liiitfT^^rs^trefkte  strrntornii^  augeurdiiete  Fiiden  d^ir  Taf,  VII, 
Fi;r.  lH7i.  Arn  5.  Ta^rtN  liänti^^  auch  tVüher,  treten  unireniein  zahlreiebe  An- 
»chwellnn^eii  einzelner  Mveulieii  auf  Iß.  Fig.  lo;.  Diese  sind,  wenn  sie 
zaiilreieli  sind,  ehanikteristisch  für  das  5Iikr(jspi>n»nniyeel.  Vorn  5,  TajL^e  an 
entstehen  besonders  anf  festem  Nährboden,  aber  auch  in  der  Kannner,  ei^ren- 
ttinilieb  ^^ewnndene  Lnftmycelien,  die  den  Figuren  einer  Peitschenöcbnur 
vergleichbar  sind,  wenn  sie  ^esehwipiit  wird  ;Fig.  43;.  Am  elften  Tii^e 
-  beuierkt  man  iin  den  Bogen  kiunmforniige  Bildungen,  die  entweder  selbst 


Fig,  43,   Mikrosporonmycel.  kurz  vor  der  Ektos-iiorenbildung  (in  situ  gezUcbtet. 
ZE18.S.  Apochr.  8.  Oc.  4. 


abfallen  das  gewühnlielie)  <ider  nrHdi  eine  Öpore  absehnllren  (s.  Fig.  13). 
Im  Inneren  des  Slyeels  entstehen  zu  jxleicher  Zeif  Chlamydosp<>ren  aus  den 
t»beu  beselirielienen  Anschwellungen.  Dabei  wird  die  Unterseite  der  Knltur 
liei  einigen  Varietäten  (eanis  ISoüin)  gelb  bis  dunkelljraun.  Von  den 
Luftmycelien  aus  werden  liiiiifig  statt  der  Sjioren  lang  verlaufende  dünne 
Myeelfaden  aligezweigt,  wek-be  tini  Ende  ansehwellen,  sieh  streeken, 
dicht  septieren  und  Spindelsporen  bilden.  Diese  Sporen  ti^ngen  häutig  am 
oberen  Rnndt'  Ilarflien  und  konnnen  auch  im  Laufe  der  Myeelfaden  vor 
%  Taf.  V,  Fig.  154'.  Am  besten  lieobaehtet  man  die  Entwiekhing  des 
Pilzes  in  Haaren,  die  man  in  situ  zttebtet,  Jedoeh  gelingt  i-s  hier  nicht 
regcluiMßig.  Spinfielsporen  zu  erzeugen.  Ueberhaiipt  sind  die  Bedingungen 
imter  denen  diese  «iel)ilde  entstehen,  noch  nicht  genauer  untersnebt 
In  Tat'.  VII,  Fig*  191  sieht  miin  in  einem  in  situ  gezüeMeten  Haar  deutlieh 
die  Spindelsporcn  an  den  Myeelfaden.     Sowohl  die  Ektosporen,  welche 

H&ndbuch  der  j^ftthogeneD  MünoorganiBm«»,  L  4C) 
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eine  gummikappenartige  Form  haben  wie  auch  die  Spindelsporen  and 
Chlamydosporen  können  Keimschläuche  treiben.  Ganz  selten  kommt  es  in 
jüngeren,  häufiger  in  älteren  Kulturen  zu  engen  Septierungen  und  Mveel- 
Sporenzerfall  (Fig.  44). 

Das  Microsporon  Audouini  —  Gruby-Sabouraud  bildet  nach  Saboc- 
RAUD  &  BoDiN  rein  weiße,  flaumige  Rasen  auf  Bierwttrzeagar.  Der 
Zentralflaum  ist  etwas  erhöht  und  von  einem  flacheren  Randflaxun  um- 
geben. Dadurch  entsteht  ein  Ring  um  eine  Scheibe.  Auf  dem  IBIiei 
d*epreuve  entstehen  radiäre  Falten  mit  zentraler  Enopfbildung,  aif 
Kartoflfeln  weißer  Flaum  mit  roter  Randfärbung. 

Der  von  mir  beobachte  Mikrosporonpilz  (Trachsler*®,  Bodin*)  bildet 
auf  allen  gebräuchlichen  Nährböden  einen  flaumigen  Rasen  von  charakte- 
ristischem Aussehen  (Taf  MI, 
Fig.  172  und  174).  Der  durch- 
sichtige Nährboden  unter  der 
Kulturscheibe  wird,  im  Centrnm 
beginnend, nach  und  nach  peripher 
fortschreitend  dunkler  gefirbt 
als  die  Farbe  seines  Nährbodens 
ist.  Aeltere Kulturen  zeigen  an  der 
Unterfläche  eine  saftig  gelbbraune 
Verfärbung.  Häufig  entstehen 
auf  Traubenzuckeragar  radiäre 
Falten  mit  zentraler  Knopf- 
.XJ^^"''^^^^  bildung   (8.  Taf.  VH,  Fig.  173). 

y^I^  ^^^lr\  I^  dieser  Kultur  ist  es  nachträg- 

lich zu  einem  sekundären  Flaum 
gekommen.  Auf  B^rtoffeln  ent- 
steht ein  Flaum,  von  grauer  Farbe 
mit  rötlicher  Verfärbung  der  Kar- 
toffel. Manchmal  wird  die  ganie 
Kultur  rot  und  sieht  dann  getrocknetem  Blut  ähnlich  (Saboüraud,  Bodix). 
Auf  Milch  bildet  der  Pilz  zusammenhängende  Massen  von  weißer  Farbe. 
Die  Milch  unter  der  Pilzdecke  bleibt  flüssig  und  ändert  ihren  Säuregrad 
nicht.  Es  kommt  hier  sehr  bald  zu  schönen  Ektosporen.  Auf  Blut- 
serum mit  Zuckerbouillon  findet  kräftiges  Wachstum  statt.  Gelatine 
wird  verflüssigt,  wie  bei  allen  hierher  gehörigen  Pilzen. 

Der  Pilz  ist  pathogen  fllr  Meerschweinchen  und  erzeugt  derKinder- 
mikrosporie  ähnliche  Afitktionen  bei  der  Impfung  an  der  inneren  Ohr- 
muschel dieses  Tieres,  das  Mikrosporon  Gruby-Saboüraüd  ist  wenig 
pathogen,  nur  Courmont^  S.  620  ist  die  Impfung  auf  Meerschweinchen, 
Kaninchen  und  Pferden  einige  Male  gelungen.  Der  Pilz  hält  sich  über 
1  Jahr  in  der  Kultur  und  auch  lange,  etwa  1  Jahr,  im  Haar.  Er  kann 
unter  bestimmten  Umständen  ein  saprophytisches  Dasein  fllhren  und  ist 
gegen  die  gewöhnlichen  Desinfektionsmittel  in  üblicher  Konzentration 
sehr  empfindlich,  also  gleicht  in  dieser  Beziehung  den  gewöhnlichen 
Triehophytiepilzen  auch  in  Bezug  auf  Licht  u.  s.  w.  (s.  S.  632). 

Varietäten. 

Der  zuletzt  beschriebene  Pilz  hat  viele  Eigenschaften  gemein  mit  dem 
BoDiNschcn  Microsporon  canis. 

Einen  anderen  Mikrosporonpilz,  der  kein  Pigment  bildete,  aber  unge- 
mein viel  Spindelsporen  im  Luftniycel,  habe  ich  l)ei  einem  jungen  Ti^r 


Fig.  44.    Aelteres  Mikrosporonmvcel. 
Dichte  Septierung.    Zeiss,  DD,  Oc.  2. 
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^fiiuden,  der  zahlreii*lie  Hiiutlienk  über  den  ^aii/j^ti  Körper  verstreut 
rt  wies  [Taf  VH  Fif,^  173). 

Beim  Pferd  hnt  Budix  ein  .^elir  interessantes  Mikrosporoii  Ue- 
hriehen,  das  iu  Bezui:  auf  Polyiiioq)hisniiis  einzig  dastelit  Eö  er- 
(U«^  den  Herp<.'B  r'nnt;i;,nusus  der  Füllen,  aueb  bei  älteren  Pferden  Haut- 
fektiouen  «ud  »ehr  selten  sdlcbe  bei  Mensebeu.  Es  kmnnit  iii  3  ver- 
hiedeuen  Formen  vor.  Die  EiulokoiiidientVirni  entstebt,  wenn  mau 
fclturen  von  den  Läsioiieu  direkt  auf  Hieruiirzea,i;ar  aule;:ct  Sie  ist 
fkeimzeirbnet    durrli   Ketteubibluu^^    von    hyaliueu,   «nlindriseben   oder 

f  ihren  Enden  k^itlit  ab^eruudeteu  Konidien  von  3—4  tt  Breite  und 
— "20  it  Liin^e.  Außerdem  komuieu  noeli  irroße  tSpindelsjioren  vor. 
|e  Endokonidieukultur  auf  HierwUraapir  ist  sehr  ebarakteristiselL  8ie 
eilt  einen  alisolut  platten  runden,  von  vieh'n  zentralwärts  verlaufeuden 
llten  durehfurrhten,  ;relbrottMi  Kuchen  dar.  Die  Farbe  wechselt  nach 
^ni  Xaln'uiediuiJK  lu  der  Mitte  tietindet  Hieli  eine  kuopftürmi^e  Er- 
^juiig,  an*  Kande  ein  feiner  Strab lenkranz.  Auf  den  übrigen  Kähr- 
fden  ist  das  Warbstuni  weniger  cliarnkteristisrli, 

I  Auf  stiekstot!rei(*hrn  Nährbiiden  und  bei  höberen  Teniperatareu  be- 
ichtetet, enthält  man  aus  diesen  Endokonidienkultureu  die  Arladiuni- 
bmi,  den  Flaanityp  mit  Ektosporen.  ^ 

1  In  mit  nunimiblUen  bedeckten  Kulturen  erhält  mau  stets  die  Acla- 
hiintVirni:  wenn  der  Näbrljndcn  aber  leielit  iUi>^trocknen  kann  nud  unter 

Eh  nicht  ^euu^'  erforsrbteu  anderen  Umstünden,  kommt  es  zum  3.  Typ^ 
Streptothrixforni  (Oosj^ora  .  Auf  den  Aeladiumkultureu  fnhlen  sich 
^  sähnliehe  Flecken,  die  man  leielit  isrdieren  und  auf  alle  mö^'lielieu 
f&hrliödeu  Ulieriujpfeu  kann.  Die  Beschreibung^  der  uiikroskopischen 
^fuude  der  Kulturen  stinnnt  vulli«?  juit  soleheu  von  Aetinomyees  Uber- 
In.  Es  handelt,  siidi  um  verzweiprte  dünne  Filamente,  welehe  in  kleinste 
|leik*  se<rmentiert  erseheinen.  Die  Set^mente  jj^leicben  Bazillen  uud  ^[ikro- 
;okkeu  und  tarlieu  sich  nach  Kkam,  Außerdem  tindet  regehnäßig 
|)(>renbildon<:  [Tyji.  lll,  s.  Ö.  r>85    am  Ende  der  Fäden  statt. 

I  Fast  noch  interessanter  als  diese  Ku Sture rgebuisse  sind  die  Resultate 
ter  Impfunfren  mit  den  Kulturen.  Unspora  ist  weüi«i:  patho)j:en  ttlr 
Sere  und  pel»t  unsichere  Resultate  hei  der  Impfnn^r,  wurde  aber  hei 
topftricliojdiytie  des  Meiiselien  xmi  Bosellini  ***  S.  H20  iu  niehrereu  Fallen 
|efundeu.  Acladiuui  und  Endoeouidium  rufen  bei  der  Impfung  von  Pfer- 
[eu  Herpes  eouta^n^isiis  des  Füllens  hervor.  luipft  man  Aeladium  einem 
leersehweinehen  in  älv  Haut,  so  entstellt  eine  Atlektionj  die  ^roBe  Aehu- 
ichkeit  mit  der  Ki^pfunkrosporie  der  Kinder  hat.  Wenn  man  nun  von 
|ßr  Impflilsion  wieder  ein  Haar  zum  Aus]L;arigspunkt  von  Kulturen  lie- 
(Htzt,  so  erhält  man  als  Kultur  die  Form  Endocouidium.  Dureli 
|feeh«el  des  toten  Niilirbodeus  ist  es  aber  niclit  möi^lirh  die  Aeladium- 
^nn  in  die  Endf»eonidiumf(trm  umzuwandeln.  Man  kann  hieraus  er- 
tennen,  eint?  wie  r:roß(_*  Rolle  die  tierische  Haut  bei  der  Bil- 

II  n^  der  Varietäten  spielt.  Aehnliche  Verhältuisse  hahe  ich  hei 
inpfiui^en  der  Meersehweiueljen  mit  dem  l*ilz  der  Hamburger  Mikro- 
Iporie  bet^ijachtet:  der  Flaumtyp  ging  iu  den  Faltentyi>  über.  Oospora- 
bnu  habe  ich  bis  jetzt  nicht  als  in  den  Kreis  des  INdyint^rphismus  der 
Pricluiphytit*] jilze  gehririg  gefunden.  Htrept »tbrixarten  alier  sind  auf 
ler  tierischen  Haut  selir  gewöhnlich  uud  mir  hei  Thitersuehungen  von 
Ratten,  die  von  TierhaEtsehu]*peu  gegossen  wurden,  häutig  aufgestoßen. 
^h  es  sieh  bei  den  Büdin seilen  Befunden  wirklieh  um  einen  Ueber- 
»n^  eines  Eumyeeten  in  einen  Streptotfjrix,  oder  um  eine  naehtrag- 
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liehe  Verunreinigung  handelt,    die  bei  der  Art  und  1 
Weise,  wie    die   französische   Schule   ihre  Kaltoieilitl 
herzustellen  pflegt*),   sehr  leicht  vorkommen  kam»" 
wird  die  Zukunft  lehren. 

Typ.  2.    Kopftrichophytieen   durch  groß 
sporige  Pilze  verursacht. 

La  tondante  peladoide  benigne  Saboür.  Tricho- 
phytie a  grosse  spore,  a  mycelium  fragile;  k  cultnic 
acuminee  und  Trichophyton  a  grosse  spore.  Von  den 
großsporigeu  Kopfkrichophjüeen  (35  )K'  aller  Kopfr 
trichophytieen)  kommen  nach  Saboüraüd  72^  aif 
zwei  Arten ,  die  übrigen  werden  durch  andere  sel- 
tenere Arten  hervorgerufen.  Der  eine  Pilz,  der  die 
Peladoide  erzeugende  ist  mit  30^,  der  andere  mit 
42^  beteiligt.  Beide  durch  diese  Pilze  erzeugten 
Krankheiten  haben  einige  gemeinsame  Punkte.  1.  Der 
Parasit  kommt  nur  innerhalb  des  Haars  vor.  2.  Die 
Primärafl*ektion  der  Haut  ist  fluchtiger  Natur.  3.  Die 
kahlen  Flecke  selbst  sind,  nachdem  das  Haar  befalloi 
ist,  glatt  und  ohne  Schuppen  im  Gegensatz  zur  Mikro- 
sporie. 4.  Die  Affektionen  konmien  fast  stets  attcl 
auf  der  unbehaarten  Haut  vor. 

Die  Peladoide  beginnt  mit  fluchtigen  Kreisen  auf 
der  Kopfhaut,  die  meist  übersehen  werden.     Xad 
12 — 14  Tagen  sind  die  befallenen  Stellen  kahl.    & 
bleiben  aber  auf  diesen  Plaques  noch  einzelne  lange, 
gesunde  Haare  stehen.  Die  vom  Pilz  befallenen  Haare 
sind  kurz  über  der  Haut  abgebrochen  und  bilden  zahl- 
reiche Punkte  auf  der  glatten,  ganz  gesund  aussehen- 
den Haut.     Es  entsteht  meist  ein  großer  Fleck  mit 
unregelmäßiger  Umrandung  5 — 7  cm  groß  und  meh- 
rere kleine  Herde.     Die  Aflektion  kann    sich  über 
den  ganzen  Kopf  ausbreiten,   dann  macht  derselbe 
den  Eindruck  der  generalisierten  Alopecie.   Haut- 
lierde  kommen  im  Gesicht,  am  Hals,  am  Nacken 
und  an  den  Händen  vor  und  bilden  die  gewöhn- 
lichen trichophytischeu  Ringe. 

Die  Haare  sind,  da  kurz  über  der  Haut  ab- 
gebrochen, schwer  zu  entfernen,  die  Stummel 
sind  dunkel,  zweimal  so  dick  wie  normal  und 
im  Inneren  mit  5—7  cm  großen  runden,  etwas 
ungleichmäßigen,  deutlich  doppelt  konturierton 
Sporen,  die  lauge  Rosenkranzketten  bilden,  an- 
gefüllt. Diese  Ketten  zerfallen  sehr  leicht  bei 
der  Präparatiou.  (Fig.  45.) 
Kulturen  ergeben  auf  milicu  d'epreuve  zugespitzte  Kulturen  mit 
radiärer  Faltenbildung,  Farbe  cremeweiß.    Feinstaubige  Oberfläche.  Zarte 

*)  So  erhielt  Sabouraud  früher  sehr  häufig  Yernnreinigangen  in  seinen  Kni- 
taren nach  einigen  Wochen,  die  ihn  veranlassten  eine  ganze  Lehre  vom  Commeo- 
salismns  aufzustellen,  die  er  später  als  unhaltbar  zurückzog.  Wir  haben  dies« 
Lehre  deshalb  bei  der  SABOURAUDschen  Arbeit  gar  nicht  erwähnt 


Fig.  45.  Längs-  und  Quer- 
schnitt von  einem  Endo- 
thrixhaar. 
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ndstnihlunf^  (Taf.  VI,  Fig.  158).     Auf  Ka^tt^ffelIl   lirännlieh  pulveriger 

Die  Affektion  heilt  iimerljulb  weniger  Monate,   die  Heilung;  gebreitet 
der   Peripherie   nach   denj   Centruni   iort.      Erwachsene   hekomnien 
h   AnsterkinifT  liiinfif,^    tri<'hop]iytisehe   Affektinnen   lui   den   Hunden, 
Annen  und  inj  Gef*i<'hf- 
iJie   Krankheit   ist  hier    recht  >^elten,   ich    hn]»e  sie   niiter  ÖJ  Knpf- 
Lchophytieeii   nur  icweiTnal   ji:esehen.     Sie   soll   nach  HAUuriiAUD   nielii 
Tien*   ühertniiriKir  i^ein.   Überhaupt  nur  bei   Menschen    vorkoninien, 
Die  Tricliiipliytie  a  grosi^e   Bpnre   soll    etwas   hantiger   als  flie  vorige 
Kopf  allein  lieiViüen,  Haufbt-rde  also  selteiuT  sein.     Klinisch  ist  sie 
v<)rigen   sehr  ähnlich,   die   Ilaarstliinpte   ragen   aber  über  der  Haut 
vor  und  sind  uiigleicInnäBig  lang.     Einige  wenige  schwarze  Punkte. 
lie*fayeüen  Flecke  sind  glatt,  schnppcnhis, 

Haarstüniple  gewunden,  schwer  aus/iehbar,  Ihti^Iich  etw^as  unter 
*r  Haut  ab.  nnin  zieht  besser  niM-li  nicht  su  stark  befallene  Haare  aus, 
enn  man  den  Bulbus  mit  erhalten  will  fni  Inneren  des  Haares  he- 
erkt  man  Mycelketten,  welche  aus  recliteekigen  doppelkontnrierten 
ooreu  von  5  tt  Breite  inid  5 — 7  n  Lange  zui^amniengesetzt  sind.  Das 
^cel  soll  resistenter  sein  als  das  des  vorigen  Pilzes. 
.  Kulturen  auf  milieu  d'cprenve  kraterfürmig  grnubestauht  mit  Bnnd- 
fahluiig  iTaf.Vlj  Fig.  157  ;  auf  Kartot!\^ln  staubige  Kulturen  in  Steruforin. 
ET  Verlauf  ist  wie  hei  der  vorigen  Fonn.  Icji  habe  di<*se  Form  hier 
r  einmal  auf  dem  Kopf  gesehen,  bäntiger  aber  bei  Trichophytia  cin-poris 
d  Kulturen  erlialten  wie  Taf.  VI,  Fig.  159.  Eine  reine  Endothrix  ist 
e  Trichophytie  oicbt,  Fäden  kcninten  viehnehr  auch  in  der  inneren 
irzeiseheide  nachgewiesen  werden. 

II istologi scher  liefniid. 
I>ie  genaueste  Besclireibung  stammt  von  WÄLseu--.     Er  imtersnchte  wahr- 
'lieiiülch  eine  Endocktothrixkopftnclioijhytie.     Die  Haare  waren  hauptsiicldich 
nm  ergrifftiu  und  nur  spärliche  Elemente  in  der  Wurzelseheide. 

LOberfhlch  liehe    Exsudatmassen    durchsetzt  von   gegliederten   Fäden, 
itrüEimern,  von  Konidieiiketten  so  stark  erfilUt,   dass  von  der  Haarsuhstanz 
u  noch  wenig  zu  sehen.     An  der  Penpherie  der  Haut  Pusteln,   in  den  imtereu 

rDächichten  spärliche  Pilze. 
Retezapfeu  normal,  verlängert  oder  verbreitert,  achwaeh  infiltriert. 
Derma:  Uefäßc  erweitert,    von  Uundzellen  umgeben.     In  den  pilzlialti^en 
juire  tragenden  Follikeln  EntKÜnduag  gering.     Die  Haarerkranknng  halt  nicht 
ben  Schritt  mit  der  Entzündnnjr,     'riefere  Follikel  stärker  eignflen. 
Bulbus  frei. 

Beim  Follikeiaustritt  eracheinen  die  Ilaare  oft  gegen  die  (Jbertläche  abgeknickt. 
Cystisehe  Erweiterungen   bedingt   durch  Verlegung  des  Follikels  mit  viel- 
gekrUmmten  Haaren:  hier  kann  es  znr  völligen  Zerj^törung  der  Follikel- 
irl  kommen. 

Eigentliche  Trieliophjtlepilze* 
Die  Pilze   dieser  K<>pftrirhöpbytiecn   Iniben   denselben  Entwicktungs* 
ang  wie   alle   echten  Trichnpliyticpilze.   deren    Beschreibung  wir 
la  nun  zuwenden: 

tDie  Triehnphytieinlze  erscheinen  auf  der  A garplatte  als  schljue  viel- 
hlige   Sterne    ndt   scharfen    nnregchnaßigeii    laugen    Strahlen,      Das 
^ntruni  ist  nach  der  verschiedenen  Varietät  versidiiedeiL  auf  der  Ober- 
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fläche  oft  bestaubt,  verschiedenartig  gefärbt,  auf  der  Unterfläche  immer 
etwas  dunkler  als  der  Nährboden,  je  nach  der  Varietät  gelb,  bismarek- 
braun,  kirsehroth,  violett,  rosa,  braun  bis  braunschwarz,  die  Farbe  ist 
lebhafter  als  bei  Mikrosporon.  Gelatine  wird  wie  bei  allen  hierher- 
gehörigen  Pilzen  verflüssigt,  bei  den  gefärbten  Arten  unter  Verfärbung. 
In  der  feuchten  Kammer  entwickeln  sich  die  eigentlichen  Triehophyton- 
pilze  folgendermaßen: 

Anschwellung  der  Sporen  nach  wenigen  Stunden.  Bildung  von  1. 
2  oder  auch  mehreren  Keimschläuchen  aus  einer  Spore  in  den  nächsten 
24  Stunden.  Anschwellungen  der  Mycelien  kommen  hie  und  da  vor, 
nie  aber  in  so  großer  Menge  wie  beim  Mikrosporon.  Nach  60—96 
Stunden  (verschieden  lange  nach  der  Varietät)  Beginn  der  Ektosporen- 
bildung.  Aus  dem  Centrum  und  aus  dem  Randrasen  bilden  sich  felDe 
Lufthyphen,  die  sich  traubig,  oft  auch  winkelig  verzweigen  und  sehr 
kleine  runde  (1,5 — 3 ,«)  Sporen  seitlich  an  kleinen  Stielen  abschnüren. 
Das  geschieht  je  nach  der  Varietät  verschieden  reichlich,  bei  einigen 
Sorten  so  reichlich,  dass  dichte  Haufen  von  Luftsporen  den  ganzen  Mutter- 
rasen verdecken  (Fig.  49).  Diese  Luftsporen  fallen  sehr  leicht  ab  und 
sind  keimfähig;  neben  diesen  Botrytissporen  bilden  einige  Arten  noch 
massenhafte  Spindelsporen  mit  und  ohne  Härchen.*)     (Fig.  49.) 

Die  Traubenform  soll  für  diese  Pilze  nach  Sabouraud^^  charakte- 
ristisch sein.  Er  nennt  sie  die  Botrytisform  (Fig.  46)  und  unterscheidet  sie 
streng  von  der  Acladiumform,  der  Ektosporenform  der  Mikrosporoupilze. 
Wie  man  sich  aber  aus  Vergleichung  von  Fig.  47  und  Fig.  48  überzeugen 
kann,  kommen  auch  bei  den  echten  Trichophytiepilzen  Ektosporen- 
bildungen  vor,  die  von  der  Acladiumform  der  Mikrosporiepilze  nicht  zn 
unterscheiden  sind.  Es  ist  deshalb  nicht  angängig  auf  die  Ektosporen- 
bildung  eine  Einteilung  zu  basiren,  vielmehr  zeigt  gerade  die  Aehnlicli- 
keit  beider  Tjpen  in  der  Art  ihrer  Vermehrung,  wie  nahe  venvandt 
sie  sind. 

Die  Spindelsporen  (Taf.V,  Fig.  154)  entstehen  meist  an  langen  dünnen 
bogigen  Lufthyphen,  aber  auch  im  Verlauf  dicker  Bodenmycelien  und  am 
Ende  derselben.  Wo  diese  Spindelsporen  erscheinen,  da  sind  die  Kultur- 
scheiben mit  grobem  Staub  bedeckt,  während  die  Ektosporen  feineren  Stanb 
bilden.  Die  Spindeln  sind  von  ganz  verschiedener  Größe  vielkammerig. 
Sie  entstehen  wie  bei  Mikrosporon  aus  den  Mycelschläuchen  selbst,  wie 
ich  genau  beobachtet  habe.  Die  Mycelien  schwellen  am  Ende  oder  in  der 
Mitte  an,  septieren  sich  dicht  und  bilden  auf  diese  Weise  die  Kammern  der 
Spindelspore  (Fig.  49),  später  wird  die  Wand  der  Spindeln  solider,  ae 
fllllen  sich  mit  Protoplasma,  das  die  sie  tragenden  Mycelien  hergehen. 
Schnell  nach  der  Bildung  fallen  die  Spindelsporen  ab  und  können  aus 
jeder  Kammer  einen  Keimschlauch  treiben.  Während  der  Ektosporen-  und 
Spindelsporeubildung  kommt  es  auf  dem  Bodenmycel  zu  Chlamydosporen- 
bildung  mäßigen  Grades.  Echte  Oidiensprossung,  wie  wir  sie  bei  Vsmja 
kennen  gelenit  haben,  wie  sie  auch  diese  Trichophytiepilze  so  schön  in 
der  Läsion  zeigen  (s.  Fig.  45),  bilden  sie  in  der  Regel  in  kttnstlicheni 
Nährboden  nicht.  Es  konmit  zwar  mitunter  zu  unregelmäßigen  Rosen- 
kränzen, aber  lange  nicht  in  dem  Maße  wie  bei  Favus  oder  den  bald 
zu  beschreibenden  favusähnlichen  Pilzen.     Der  Polymorphismus  dieser 


*)  DasB  Mikrosporon  Spindelsporen  stets  mit  Haarbesatz  bildet,  Tryebophyton 
nicht,  wie  Sabouraud  &  Bodin  meinen,  konnte  ich  nicht  bestätigen.  Ueber  Fir- 
bung  der  lebenden  Spindelsporen  mit  Neutralrot   s.  Plato*«,  Ztscb.  f.  Hyg.,  1901. 
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Pilze  ist  enorm,  scheinbar  charakteristische  Merkmale  ändern  sieh  von 
Kultur  zu  Kultur  und  selbst  die  genauste  Einhaltung  aller  Vorschriften, 
die  Saboubaüd  zur  Venneidung  polymorphistischer  Kulturen  gegeben 
hat,  lassen  im  Stich.  Besonders  launisch  ist  die  Pigmentbildung. 
Kulturen,  die  monatelang  gelblichen  Untergrund  gebildet  haben,  können 
plötzlich  nach  der  Ueberimpfung  durch  ein  kirschrotes  oder  violettes 
Pigment  überraschen.    Auf  eine  Beschreibung  dieser  polymorphistischen 


Fig.  46.    Botrytis, 
nach  Saboraud. 


Fig.  48.   Ektosporenbildane  bei 

einem  Mikrosporonpilz.    I^ten 

ChlamydoBpore.    Zeiss, 

Oclimmers.  Vi2>  Oc.  2. 


Fig.  47.    Ektosporenbildnng  bei 

einem  Trichopbytonpilz.   Zeiss, 

OclimmerB.Vi2)  Oc.  2. 


Fig.  49.     Ektosporenbildung  und  Spiudel- 
spore  bei  Trichophytiepilzen. 


Wandlungen  kann  ich  Raummangels  wegen  nicht  eingehen  und  verweise 
auf  die  diesbezüglichen  Arbeiten  von  Kral^^  S.  620  und  Wälsch»*  S.  620. 
Auf  Massenkulturen  zeigen  diese  Pilzvarietäten  große  Mannigfaltigkeit.  Die 
eine  Sorte  (Katze)  zeigt  den  Flaumtyp).  Derselbe  Pilz,  der  den  Menschen 
passiert  hat,  zeigte  Abweichungen  im  Wachstum,  er  hatte  auch  den  Flaum- 
typ, wuchs  aber  viel  langsamer  (Taf.  VI,  Fig.  169).  Eine  andere  Sorte 
zeigt  schöne  Gehimkulturen  (Taf.  VI,  Fig.  160).  Wieder  eine  andere 
giebt  ähnliche  Kulturen  wie  die  kratertormige  der  oben  beschriebenen 
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Kopftrichophytie.     Da   alle   diese  Pilze  auch  Hautherde    erzeugen,  so 
kommen  wir    auf  sie   noch   einmal   kurz   bei   Besprechung   der   Haut- 
trichophytieen  zurück. 

Die  Trichophytiepilze  wachsen  bei  20— 24^C. 
beinahe  ebenso  gut  wie  bei  Körpertemperatur 
imd  auf  stickstoffarmer,  aber  kohlenhydratreicher 
Nahrung  vorzüglich.  Hierin  unterscheiden 
sie  sich  von  Favus  und  den  favusähn- 
lichen  Pilzen. 

Die  Pilzarten  bleiben  etwa  ein  halbes  Jahr  in 
der  Kultur  lebensfähig,  sie  sind  gegen  die  ge- 
wöhnlichen Desinfektionsmittel  in  gebräuchlicher 
Konzentration  ziemlich  empfindlich  und  werden 
durch  Temperaturen  von  45°  C.  in  einigen  Stan- 
den getötet.  Gegen  Sonnenlicht  sind  sie  sehr 
empfindlich,  Kulturen*  die  der  direkten  Sonne 
eine  Stunde  ausgesetzt  wurden,  wachsen  häa% 
nicht  mehr  weiter.  Im  Haar  halten  sich  die 
meisten  Trichophytiekeime  selten  länger  als 
6  Wochen.  Die  meisten  Varietäten  lassen  sieh 
mit  Erfolg  auf  Meerschweinchenhaut  übertragen, 
auch  Kaninchen,  Katzen  und  Hunde  sind  empfäng- 
lich. Subkutane  Impfung  erzeugt  meist  keine 
Eiterung.  Die  Impf-Trichophytieen  nehmen  ge- 
wöhnlidi  keinen  großen  Umfang  an  und  heilen 
von  selbst. 

Typ.  3.  Kopftrichophytieen  durch  groß- 
sporige  Pilze  verursacht,  welche  beson- 
ders außerhalb  des  Haares  vorkommen. 
Die  Fälle  sind  hier  selten,  scheinen  auch  in 
Paris  nicht  häufig  vorzukommen.  Klinisch  charak- 
teristisch ist  der  ausgesprochen  entzündliche  Cha- 
rakter und  die  gleichfalls  stark  entzündlichen  Be- 
gleitaflfektiouen  auf  der  wenig  behaarten  Haut. 
Auf  dem  Kopf  kommt  es  zu  Kerionbildung,  Cerion 
Celsi  (Tilbury,  Fox.),  d.  i.  eine  makronenartig 
vorspringende  von  Haaren  ziemlich  entblößte 
Hervorwölbung,  die  an  vielen  Stellen  sieb- 
artig durchlöchert  erscheint.  Diese  Löcher 
stellen  erweiterte  Follikelmündungen  dar, 
aus  denen  Eiter  beim  Pressen  hervorquillt. 
Die  Haarstümpfe  stecken  nur  looker  in  der 
Haut  und  lassen  sich  leicht  herausziehen, 
sie  sind  kolbenförmig  und  zeigen  die  Pilz- 
elementc  als  Sporenmantel  um  die  Wunel 
herum  (Fig.  50  .  Um  den  Schaft  schlängeto 
sich  außerdem  noch  Mycelfäden  und  auch 
im  Innern  des  Haars  erweist  die  Färbung 
Pilzfäden  und  Sporen  in  geringer  Menge 
(Fig.  50  u.  51).  Außer  dem  Kerion  selbst,  der  eine  beträchtliche  Größe 
(5—8  cm;  enmehmen  kann,  pflegen  noch  kleinere  entzündliche  Herde 
über   den   Kopf  zerstreut   zu    sein.     Bei    der   Inspektion    des  Köri)er8 


Fig.  öO.  Haar  aus  einem 
Kerion  (Ektothrix). 


Fig.  51.    Das  Haar  von  Fig.  50 
im  Querschnitt. 


Die  Hyphenpilze  oder  Enmyceten.  633 

jmerkt   man   bei   längerem   Bestände   der   Aflfektion    stets    zahlreiche 
antringe  und  eiternde  Trichophytieplaques. 

Die  Affektion  ist  ziemlich  gutartig  und  kommt  in  einigen  Wochen 
ir  Heilung.  Die  subjektiven  Beschwerden  aber  sind  sehr  hochgradig, 
'  dass  die  Patienten  oft  ziemlich  herunterkommen. 

Histologie. 
Die  histologische  Untersuchung  bei  Kerion  ergiebt  nach  Unna  aus- 
jbreitete  Plasmombildung.  In  den  Haarbälgen  und  auch  im  Plasmom 
iden  sich  Abszesse.  Das  Oberflächenepithel  ist  stark  govuchcrt  und 
m  einer  fibrinös  eiterigen  Kruste  ohne  Pilze  bedeckt.  Die  Pilze  fanden 
?h  in  der  Oidienform  in  oben  beschriebener  Anordnung.  Die  Varietäten 
eiche  Kerion  erzeugen  können,  scheinen  nicht  sehr  mannigfaltig  zu 
in.  Nach  \ielen  englischen  Autoren  und  auch  meinen  Beobachtungen 
ich  macht  der  Mikrosporonpilz  sicher  Kerion,  wenn  auch  recht  selten  und 
ir  unter  bestimmten  Umständen  (besonders  nach  reizender  Behandlung), 
er  gewöhnliche  Kerionpilz  ist  ein  faMisähnlicher  Pilz  der  mit  Tricho- 
lyton  oidiophoron  identisch  zu  sein  scheint.     (Taf.  VH,  Fig.  184.) 

Fayugfthnliche  oder  Kerionpilze. 

Bei  37°  C.  erfolgt   die  Keiment>vicklung  der  Spore  (7 — 9  /tt)  schon 

wenigen  Stunden,  bei  Zimmertemperatur  findet  Keimung  sehr  lang- 
m  statt  (in  8—9  Tagen).  Sternförmige  Mycelent>\icklung  in  den 
ichsten  24  Stunden.  Nach  3  Tagen  Oidienbildung.  Das  ganze  Mycel 
rfallt  in  7— 9  /£  große  Sporen.  Später  kommt  es  an  einzelnen  Zweigen 
i  Ektosporenbildung.  Spindelsporenbildung  und  andere  Fruktifikationen 
►n  mir  nicht  beobachtet. 

Masseukulturen  auf  milieu  d'cpreuve  stellen  regelmäßige  Sonnen  von 
hneewcißer  Farbe  mit  wurmförmigen  Strahlen  dar.  Keine  Pigment- 
Idung.  Auf  Kartoffeln  schneeweiße,  faltige  Kulturen.  Auf  peptonfreien 
Ährböden  auch  bei  37°  C.  kaum  Entwicklung. 

Bei  subkutaner  Einspritzung  erzeugen  die  Pilzsporen  im  Gegensatz 
.  Favus  und  Trichophytie  sehr  leicht  Abszesse.  Kinder  acquirierten 
e  Affektion  von  Kälbern. 

Außer  dieser  Pilzart  kommen  noch  zahlreiche  Varietäten  großsporiger 
Ize  vor,  welche  auf  dem  Kopf  der  Kinder  Trichophytieen  erzeugen 
Innen,  die  aber  nicht  Neigung  haben,  Kerion  zu  bilden.  Sic  treten 
iter  Formen  auf,  die  leicht  mit  nässenden  Ekzemen  des  Kopfs  ver- 
ichselt  werden.  Ich  habe  gar  nicht  selten  bei  als  Kopfekzem  dia- 
ostizierten  AflFektionen  Trichophytiepilzc  nachweisen  können.  Ver- 
chtig  sind  alle  impetiginösen  Ekzeme  des  kindliclien  Kopfs,  bei  denen 

zu  rundlich  angeordneten  Haarausfiillen  kommt.  Lässt  man  solclie 
nder  sich  entkleiden,  so  kann  man  liäufig  kleine  cliarakteristische 
ichophytielierde  der  wenig  behaarten  Haut  nacliweisen.  Die  Krank- 
it wird  in  den  meisten  Fällen  durch  Spielen  mit  Katzen  erworben, 
Itener  von  Hunden ;  auch  von  Kaninchen  konnte  ich  den  direkten  Be- 
ns der  Ansteckung  erbringen.  Es  gelang  mir  bei  drei  Katzen  und 
lem  Hund  aus  Trichopliytieherden  dieselben  Pilzvarietäten  zu  erhalten, 
e  aus  den  Krankheitsherden  der  Kinder,  die  mit  den  betreftenden 
eren  gespielt  hatten. 

Diagnose. 

Kopftrichophytie  wird  leicht  mit  Area  Celsi  verwechselt,  be- 
nders  jene  Formen  mit  glatter  Haut.     Ohne  Zuhilfenahme  des  Mikro- 
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skops  kann  die  Diagnose,  wenn  charakteristische  Herde  der  glatten  Haut 
fehlen,  Schwierigkeiten  bereiten;  die  Kultur  wird  man  bei  demieichten 
mikroskopischen  Nachweis  der  Pilze  im  Haar  für  diagnostische  Zwecke 
kaum  benötigen.  Zur  Bestimmung  der  Varietät  ist  sie  fllr  die  groß- 
sporigen  Pilze  natürlich  notwendig,  bei  Mikrosporie  gelingt  anch  ohne 
Kultur  die  Diagnose,  so  charakteristisch  ist  die  Anordnung  der  Pih- 
elemente  im  Haar  und  in  der  Wurzelscheide,  besonders  nach  der  Fäi- 
bung  des  Haares.  Auch  gegen  Verwechslung  mit  Ekzem,  Impetigo  nnd 
Pityriasis  schützt  die  mikroskopische  Untersuchung  genügend. 

Cerion  Celsi  kann  kaum  mit  etwas  anderem  verwechselt  werden, 
wenn  man  die  Affektion  einmal  gesehen  hat.  Die  sekundären  Satelliten 
haben  Aehnlichkeit  mit  Bromakne  (Jarisch). 

Litteratur  s.  Seite  620  u.  624. 

Barttrichophytie. 

Auf  Grund  von  230  Fällen  von  Bartflechte,  welche  Köbner^  in  St 
Louis  Hospital  in  l^aris  studiert  hatte,  sprach  sich  dieser  Forscher  dahin 
aus,  dass  man  zwischen  einer  durch  Fadenpilze  hervorgerufenen  und  einer 
nicht  parasitären  Sykosis  unterscheiden  müsse,  die  erstere  sei  als  fort- 
geschrittene Stufe  des  Herpes  tonsurans  aufzufassen.  In  der  That  hat 
sich  diese  Ansicht  als  völlig  richtig  erwiesen  und  man  teilt  heute  die 
Bartflechten  allgemein  ein  in  Sycosis  parasitaria  und  non  parasitaria  nnd 
versteht  unter  der  letzteren  eine  sowohl  oberflächlich  als  auch  tiefer 
auftretende  Entzündung  der  Barthaut,  welche  wahrscheinlich  durch  gelbe 
Staphylokokken  verursacht  wird.  In  Frankreich  war  es  Bazin^  in  Eng- 
land Mc.  Call  Anderson  und  in  Italien  Tanturri«,  welche  die  Existenz 
einer  Sycosis  parasitaria  behaupteten,  während  sie  von  Hebra  lange 
Zeit  geleugnet  wurde.  Kaposi,  Ziemssen**^,  Michelson^  Levin^,  Doutre^ 
LE  PONTE,  Lesser  uud  andere  haben  diese  in  einigen  Distrikten  häufige, 
in  anderen  ungemein  seltene  Hautkrankheit  eingehend  untersucht  und 
beschrieben. 

Man  kann  nach  Saboüraud  bei  der  Bartflechte  eine  trockene  und 
eine  eiterige  Form  unterscheiden  und  die  letztere  wieder  in  eine 
oberflächliche  und  eine  tiefe  einteilen. 

Der  Beginn  ist  ein  typischer  Heq)esring  mit  oder  ohne  Randbläschen. 
In  diesem  Stadium  kann  die  Krankheit  verharren,  sich  durch  Ringbildung 
weiter  verbreiten  und  bei  sachgemäßer  Behandlung  rasch  abheilen.  Aus 
dieser  oberflächlichen  Form  entwickelt  sich  aber  bei  Disposition  (schwarze 
Individuen  mit  starkem  Bart)  oder  reizender  Behandlung  die  tiefere 
Form  oft  ganz  plötzlich.  Die  Haarfollikel  Wandungen  und  ihre  Umgebung 
zeigen  Neigung  zu  Eiterbildung.  Das  ausgeschiedene  Exsudat  trocknet 
zu  Borken  ein  und  die  AflFektion  macht  schnelle  Fortschritte  in  die  Tiefe. 
An  einzelnen  Stellen  entsteht  Infiltration  mit  Knotenbildung.  Die  Bart- 
haare fallen  aus  oder  hängen  lose  in  der  Follikelwindung.  Befallen  sind 
besonders  Kinn  und  der  an  das  Kinn  grenzende  Halsteil.  Besonders  häufig 
werden  von  dieser  Form  Leute  ergriffen,  die  Tiere  abzuwarten  haben.*) 


*)  Während  der  Korrektur  dieser  Arbeit  erschien  im  1.  Hefte  des  ÖO.  Bandes 
des  Archivs  für  Dermatologie  eine  Mitteilung  von  A.  Neisser  betreffs  der  Ver- 
suche, welche  sein  im  Jan  aar  1902  verstorbener  Assistent  Dr.  Plato  über  die 
Stoflfwechselprodukte  der  Trichophytiepilze  angestellt  hatte.  Ich  kann  auf  die«e 
sehr  wichtige  Arbeit  in  dieser  Anmerkung  nicht  so  eingehen,  wie  sie  es  verdieBte 
und  hebe  nur  folgendes  hervor: 


Die  Hyphenpilse  oder  Eumyceten.  635 

Histologische  Befunde. 

Die  histologischen  Befunde  sind  vcn  Doutre  le  pont^,  Unna,  Ull- 
MANN^  und  Wälsch^  eingehend  studiert  worden.  Für  die  oberfläch- 
liche Form  fand  Unna^  neben  den  bekannten  Veränderungen  an 
den  Haaren  und  den  Wurzelscheiden,  Erweiterung  der  Blutgefäße, 
Hyperplasie  aller  zeiligen  Elemente  in  Oberhaut  und  Cutis.  Mitosen. 
Bindegewebezellen  vermehrt  Keine  Flasmazellen.  Typus  der  einfachen 
entzündlichen  Hyperplasie.  Die  tiefen  knotigen  Formen  ergeben 
Uebereinstimmung  mit  denen  der  Kerionbildung  aber  mit  dem  Unter- 
schiede, dass  das  Kerion  nach  der  Peripherie,  die  Sykosisknoten  nach 
dem  Centrum  zu  wachsen. 

Es  kommt  von  den  Follikeln  aus  zu  Infiltration  des  perifollikulären 
Gewebes  bis  ins  Unterhautzellgewebe,  daran  schließt  sich  FoUikeleiterung 
und  Einschmelzung  des  ganzen  Gewebes  zu  Abszessen.  Die  Pilze  sind 
meist  um  den  Follikel  herumgelagert  und  zwar  in  Sporenform,  nach  oben 
verlaufen  die  Mycelien  in  der  inneren  Wurzelscheide,  dringen  aber  auch 
in  die  Haarsubstanz  ein  (Endoektothrix).  Auch  kommt  es  meinen  Be- 
obachtungen nach  vor,  dass  das  Bartha^r  von  den  Pilzen  hauptsächlich 
im  Haar  befallen  wird  und  zwar  von  rechteckigen  Mycelien.  Das 
Haar  ist  dann  von  einem  Endothrixhaar  nicht  zu  unterscheiden.  Die 
favusähnlichen  Pilze  befallen  das  Haar  meistens  in  der  inneren  Wurzel- 
scheide und  reichen  nicht  weit  nach  dem  Schaft  zu. 

Symptome  und  Verlauf. 

Während  die  oberflächlichen  Formen  außer  Juckgeftlhl  keine  Be- 
schwerden verursachen,  sind  die  tiefen  Knoten  äußerst  schmerzhafte 
Leiden,  welche  die  Patienten  psychisch  und  physisch  stark  beeinflussen. 
Der  Verlauf  ist  bei  geeigneter  Behandlung  stets  günstig,  jedoch  kann 
sich,  das  habe  ich  sicher  beobachtet,  an  eine  parasitäre  Sykosis  eine 
sogen,  staphylogene  anschließen,  insofern  muss  man  die  Prognose  vor- 
sichtig stellen. 

Pilzvarietäten. 

Die  erzeugenden  Pilze  sind  in  Bezug  auf  Varietätenbildung  sehr 
mannigfaltig,  nach  Mibelli  22  ^.  620,  Ullmann^,  Rosenbach  ^s  S.  620, 
Krösing  und  meinen  Erfahrungen  können  aber  dieselben  Varietäten 
die  oberflächlichen  Formen  und  tiefe  Sykosis  erzeugen.  Das 
steht  im  Gegensatz  zu  Sabourauds  Angaben,  der  fllr  die  mit  tiefer  Haut- 
entzündung einhergehende  Sycosis  circinee,  eine  schneeweiße  Tricho- 
phytonart  mit  sternförmigen  Ausläufern,  vom  Pferd  stammend,  fand,  fllr 
die  leichte  feuchte  disseminierte  Hautentzündung  eine  gelbe  gehirnförmige 


Plato  legte  seine  Enltnren  (von  tiefer  SykoBis  stammend)  anf  Maltosepepton- 
bouiüon  an  and  benatzte  zur  Herstellung  des  Trichophytin  solche  Knltnren,  welche 
mehrere  Monate  bei  Zimmertemperaturen  gewachsen  waren.  Snbkntane  Ein- 
spritzung der  zerriebenen,  filtrierten  nnd  mit  Karbol  (0,2öX)  versetzten  Kaltor- 
Produkte  riefen  bei  gesunden  Tieren  nnd  Menschen  keinerlei  Reaktion  hervor, 
wohl  aber  reagierten  Patienten  mit  tiefer  Sykosis  mit  Fieber,  ähnlich  wie  Taber- 
knlüse  bei  Anwendung  des  Taberknlins.  Sehr  interessant  ist  nnn  die  Thatsache, 
dass  Patienten  mit  oberflächlichen  Bartherden  nicht  reagierten.  Die  Allgemein- 
reaktion  war  stark,  örtliche  scheint  sehr  gering  gewesen  zn  sein.  Ein  Rückgang 
der  Krankheitserscheinungen  infolge  der  Einspritzungen  war  nach  Neisser  un- 
verkennbar. 
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(Taf.  VI,  Fig.  166  und  167),  und  für  die  trockne  Form  eine  rosa  Abart- 
Ich  habe  aucli  diese  drei  Arten  hier  in  Fällen  von  Sykosis  gefunden,  aber, 
wie  gesagt,  unabhängig  vom  klinischen  Bild.  So  stammt  die  scheiben- 
förmige rotbraun  bestaubte  Kultur  (Taf  VI,  Fig.  161  u.  Taf.  VII,  Fig.  181 
von  einer  äußerst  schweren  Sycosis  parasitaria.  Die  Knoten  wurden  für 
bösartige  Neubildungen  gehalten  und  operativ  entfernt.  Die  schneeweiße 
Kultur  stammt  gleichfalls  von  einer  tiefen  Hautentzündung  (Taf  VI. 
Fig.  162  u.  Taf  VII,  Fig.  182).  Sehr  häufig  findet  man  hier  (Humburg)  den 
Kerionpilz  bei  Sykosis,  also  einen  favusähnlichen  Pilz  (Taf.  VI,  Fig.  168:. 

Diagnose. 
Die  häufigste  Verwechslung  kommt  mit  Kokkensykosis  vor.  Die 
Ringform  bei  der  parasitären  Sykosis  im  Anfang  ist  für  diese  Krankheit 
charakteristisch  und  wird  bei  der  anderen  Form  nicht  gefunden.  Kommt 
es  zu  Knotenbildung,  so  ist  das  höchst  akute  Auftreten  derselben  flir 
die  parasitäre  Natur  der  Krankheit  maßgebend,  die  Sykosis  non  par.  ver- 
läuft äußerst  chronisch.  Der  Nachweis  der  Pilze  ist  in  diesem  Stadium 
mikroskopisch  schwer,  leicht  bei  der  Anwendung  der  Kulturverfahren. 
Im  Anfang  bietet  der  mikroskopische  Nachweis  der  Pilze  in  den  Kand- 
haaren  der  Ringe  keine  Schwierigkeiten.  Die  parasitäre  Sykosis  kann 
auch  mit  knotig  ulzerösem  Syphilid  verwechselt  werden.  Auch  hier 
entscheidet  das  akutere  Auftreten  der  ersteren  Erkrankung  die  Diagnose, 
neben  der  Anwendung  des  Mikroskops  und  des  Kulturverfahrens. 

Litteratür. 

Siebe  auch  Seite  624.; 

^  Bazin,  CoDBideration  snr  la  mentagre  et  les  teignes  de  la  face.  Paris  18»4. 
—  -  DouTRELEPONT,  Ein  Fall  von  parasitärer  Sycosis.  Monatshefte,  IL  Bd.  Nr.  4. 
1883.  —  3  Levin,  Charit^  Annal.  I,  1876,  cit.  nach  Weyl.  —  *  Michelson,  Archiv. 
1869,  cit.  nach  Weyl.  —  ^  Köbner,  üeber  die  Sycosis  und  ihre  Beziehungen  znr 
Mycosis  tonsurans.  Virch.  Archiv,  Bd.  22,  1861.  —  ß  Tantürri,  Morgagni,  1871, 
p.  130,  cit.  nach  Weyl.  —  "^  Ullmann,  Znr  Aetiologie  und  Histologie  der  Tricho- 
mycosis tonsurans.  Wien.  klin.  Wochenschr.,  18%.  Gute  Litteratnrangaben.  — 
^  Unna,  Histopathologie.  —  •*  Wälsch,  Beiträge  zur  Anatomie  der  Trichophytosis. 
Archiv,  1896.  —  '"  Ziemssen,  Greifswalder  mediz.  Beitr.,  1863,  cit.  nach  Weyl. 

Körpertrichophytie . 
Trichophytia  circumscripta. 

Die  Erkrankung  wird  meist  von  Tieren  aequiriert  und  kommt  des- 
halb auf  dem  Lande,  wo  die  Bewohner  in  engere  Berührung  mit  den 
Haustieren  kommen,  häufiger  vor  als  in  der  Stadt.  Befallen  sind  Ge- 
sicht, Hände,  Arme  und  Hals.  Die  anfangs  kleinen  ringförmig  auf- 
tretenden Plaques  erreichen  die  Größe  von  5—6  cm,  sind  von  lebhafter, 
kirschroter  Farbe  und  am  etwas  erhabnen  Rand  mit  Bläschen  und  Börk- 
chen  besetzt:  Herpes  tonsurans  vesiculosus.  Centrum  der  Ringfipr 
ist,  wie  bei  allen  Trichophytieen  der  glatten  Haut,  meist  glatt.  Das  In- 
einanderlaufen der  Herde,  die  sogenannte  mtinzenartige  Konfiguration,  ist 
bekannt.  Selten  kommt  es  vom  Centnim  der  Ringe  aus  zu  neuem  Auf- 
flackern des  Prozesses,  flir  gewöhnlich  werden  durch  Kratzen  die  Pilze 
auf  noch  freie  Hautstellen  tibertragen.  In  der  Hohlhand  verläuft  die 
Krankheit  chronisch,  sonst  akut  in  wenig  Wochen  auch  ohne  Behand- 
lung. Gereizt  oder  schlechtbehandelt  kann  die  oberflächliche  Form  auch 
in  die   tiefe  Form  tibergehen  und  auch  auf  der  glatten    Haut^  sind 
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kerionartige  Bildnngen  beobachtet.  Die  subjektiven  Beschwerden  sind 
Dfieist  bedeutend,  besonders  wenn  starke  Eiterung  vorhanden  ist  (Herpes 
tonsurans  bulosus). 

Histiologie. 
Die  Pilze  kommen  als  Mycelien  in  den  Hornschichten,  also  sehr  oberflÄch- 
lich  vor,  Sporen  sind  nur  wenige  vorhanden.  Talgdiilsen  meist  in  Mit- 
leidenschaft gezogen,  Drüsen  selbst  frei,  auch  die  SchweiBdrtlsen.  Histologi- 
sches Bild  sonst  nur  graduell  von  der  Eopftrichophytie  abweichend.  In  den 
selten  auftretenden  tiefen  Formen  finden  sich  die  Verhältnisse  wie  8.  633 
beschrieben. 

Die  Varietätenbildung  dieser  Pilzformen  ist  sehr  groß  (Taf.  VI, 
Fig.  159,  160,  164,  165,  169,  170,  171),  fast  nie  gleichen  sich  die 
Kulturen  der  aus  den  Krankheitsherden  herausgezüchteten  Pilze  in  ver- 
schiedenen Fällen  vollständig.  Kleine  Abweichungen  bilden  die  Regel, 
große  sind  häufig,  absolut  gleiche  Kulturen  die  Ausnahme.  Man  findet 
in  den  Hautherden  die  Pilze  nicht  so  leicht  wie  auf  dem  Kopfe  und 
muss  oft  lange  suchen,  bis  man  den  ersten  Mycelfaden  entdeckt.  Die 
Zuchtungsmethode  in  situ  hat  sich  besonders  bei  diesen  Formen  be- 
währt, weil  andere  Methoden  nicht  selten  bei  der  geringen  Anzahl  der 
Parasiten  im  Stich  lassen  (Taf.  VII,  Fig.  186  u.  188).  Die  Pilze  gehören 
meist  zu  den  eigentlichen  Trichophytiepilzeu  mit  großen  Sporen,  indes 
macht,  wie  schon  mehrfach  angedeutet,  auch  Mikrosporon  Hautherde  bei 
Kindern  und  Erwachsenen. 

Diagnose. 
Zunächst  besteht  eine  Aehnlichkeit  mit  seborrhoischem  Ekzem,  dieses 
tritt  aber  in  größerer  Verbreitung  auf,  der  Ring  hat  keine  steilabfallen- 
den Ränder,  keine  Bläschen,  keinen  roten  Hof  und  ist  flacher.  Die 
Farbe  ist  auch  bei  Trichophytie  lebhafter,  kirschrot,  während  sie  beim 
seborrh.  Ekzem  gelblichrot  zu  sein  pflegt.  Schuppen  sind  bei  Tricho- 
phytie leicht,  bei  Ekzem  schwer  zu  entfernen.  Alle  diese  Momente  aber 
können  täuschen  und  oft  kann  nur  eine  Entscheidung  durchs  Mikroskop 
erbracht  werden.  Eine  gewisse  Aehnlichkeit  besteht  auch  mit  circinärem 
S>T)hilid;  hier  ist  aber  das  atrophische  Centrum  des  Ringes  eingefallen 
und  das  umgebende  meist  vorhandene  Infiltrat  von  bräunlicher  Färbung. 
Mit  Psoriasis  wird  die  Aflfektion  kaum  verwechselt  werden,  davor  schützt 
die  Lokalisation  der  Psoriasis  und  die  andere  Beschaffenheit  ihrer 
Schuppen.  Favus  und  Trychophytie  können  in  vielen  Fällen  nicht  aus- 
einander gehalten  werden,  wenn  nicht  Scutulumbildung  vorhanden.  Hier 
tnuss  Kultur  und  Tierversuch  zur  Diagnose  der  Varietät  herangezogen 
werden. 

Trlchophytla  disseminata. 

Diese  Form  kann  sich  aus  der  vorigen  entwickeln,  kommt  aber  meist 
spontan  vor. 

Nach  Kaposi^  soll  die  Erkrankung  durch  feuchte  Woll wasche 
acquiriert  werden,  auch  durch  solche,  die  lange  in  den  Läden  gelegen 
liat  und  ungewaschen  auf  den  Körper  gezogen  wird. 

Gewöhnlich  entstehen  ganz  akut  über  einen  großen  Teil  des  Körpers 
80  dichte  Effloreszenzen ,  dass  man  ein  akutes  Exanthem  vor  sich  zu 
liaben  glaubt.  Bei  genauer  Betrachtung  bemerkt  man,  dass  es  sich  um 
lileinste  rote   Papeln  handelt,   die  auf  ihrem  Centrum  ein  Schüppchen 
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tragen.  Die  Papeln  vergrößern  sieh  und  verwandeln  sich  dann  durch 
zentrale  Abheilung  und  peripheres  Wachstum  zum  Teil  in  typische  Ringe. 
Brust,  Rücken,  Oberschenkel  und  Arme  sind  am  meisten  befallen.  Nach 
Kaposi  soll  die  Aflfektion  auch  auf  den  behaarten  Kopf  übergehen 
können.  Verlauf  ist  günstig,  aber  oft  dauert  es  Wochen,  bis  vollständige 
Heilung  eintritt. 

Die  Krankheit  ist  in  südlicheren  Ländern  häufiger  als  in  ndrdlieh 
gelegenen.  Indes  habe  ich  sie  hier  in  Hamburg  einmal  beobachtet  imd 
zwar  bei  einem  Falle  der  als  seborrhoisches  Ekzem  diagnostiziert 
war.  In  Leipzig  habe  ich  sie  in  der  LEssERschen  Klinik  vor  Jahren 
häufiger  gesehen.  Von  vielen  Dermatologen  z.  B.  Unna  wird  das 
Vorhandensein  dieser  Krankheit  überhaupt  in  Abrede  gestellt.  Sie  hat 
in  der  That  große  Aehnlichkeit  mit  seborrhoischem  Ekzem  und  Pitj'riasis 
rosea,  indessen  gelingt  es  bei  eifrigem  Suchen  Pilze  mikroskopisch  zu 
finden  und  auch  zu  kultivieren.  In  dem  einen  Fall,  den  ich  kulturell 
untersucht  habe,  fand  sich  ein  Ektosporen  in  großer  Menge  produzierender 
Pilz,  braune  bestaubte  Sonnen  bildend. 

Diagnose. 

Herpes  tonsurans  disseminatus  wird  besonders  mit  Pityriasis  rosea 
und  seborrhoischem  Ekzem  verwechselt.  Riehl  behauptet'  bekanotlich 
die  Identität  der  Pitiryasis  rosea  mit  Trichophytie  und  in  der  That  ist 
die  Aehnlichkeit  beider  Afifektionen  eine  auffallende.  Bei  PitjT.  rosea 
soll  sich  häufig  ein  monatelang  bestehender  Primitivfleck  finden,  auch 
der  Verlauf  entscheidend  sein.  Das  Mikroskop  wird  kaum  zur  Ent- 
scheidung herangezogen  werden  können,  da  der  Nachweis  der  Pilz- 
elemente bei  dieser  Trichophytieform  schwierig  ist.  Das  Kulturverfahreo 
(in  situ)  ist  in  jedem  Falle  entscheidend.  Die  Diflferentialdiagnose  zwischen 
seborrh.  Ekzem  und  disseminierter  Trichophytie  ist  dieselbe  wie  bei  der 
circumskripten  Form.  Roseolae  svphiliticae  haben  ebenfalls  Aehnlichkeit 
mit  Trichophytia  disseminata,  indes  fehlt  hier  die  zentrale  Schuppe  im 
Anfang  und  die  Schuppenbildung  im  Verlauf,  femer  auch  das  Juckgefllhl. 
dass  bei  Trichophytie  sehr  ausgeprägt  ist  und  endlich  ist  die  Roseola 
sehr  gleichartig,  die  Trichophytie  mehr  polymorph  (Ringbildung  neben 
Papeln). 

Nägel  erkrank ungen. 

Die  Onychomycosis  trichophytina  wurde  von  Kaposi*  (1853),  Meissner* 
(1853)  und  ViRCiiow^  (1856)  in  den  Nägeln  Trichophytiekranker  beobachtet. 
Nach  Pelizarri^  erkranken  13^,  nach  Arnozax  &  Dübreüilh*,  die  die 
Statistik  in  ihrem  ausgezeichneten  Werk  eingehend  behandeln,  8,8  aller 
Trichophytiekranken  an  dieser  Nagelaflfektion.  Nach  anderen  Autoren 
ist  es  eine  äußerst  seltene  Krankheit  (Anderson^  und  White).  Dcbrecilh^ 
meint,  dass  sie  leicht  tibersehen  wird. 

Die  Krankheit  entsteht  primär  oder  durch  Fortpflanzung  vom  tricho- 
phytiekranken Handrücken  aus. 

Durch  Pflege  maltraitierte  Nägel  sind  besonders  disponiert  (Colus, 
Pürser).  Auch  nach  Operationen  an  den  Nägeln  wird  die  Krankheit  be- 
obachtet. Nach  Unna  geht  Ekzem  der  Nägel  vorher.  Es  existiert  anch 
diese  Onychomykose  ohne  Beteiligung  des  tibrigen  Körpers  (Meissxeb- 

Man  unterscheidet  3  verschiedene  Formen:  In  der  ersten  sind 
2  Schichten  vorhanden,  eine  harte,  elfenbeinartige  und  eine  weicke 
hollundermarkartige  (Folge:   Querkrümmung),     die    zweite   Form  «eigt 
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Loslösung  und  Zerstörung  des  Nagels,  die  dritte  Verdünnung  des  Nagels, 
auch  Verkürzung.  Nur  großsporige  Pilze  sind  bis  jetzt  bei  der  Affektion 
gefunden  worden.     Eigene  Erfahrungen  fehlen  mir. 

Der  Verlauf  ist  äußerst  chronisch,  30  Jahre  und  länger  wurde  das 
Bestehen  des  Leidens  beobachtet,  indes  kommen  auch  Spontanheilungen 

vor   (DüBREUILH^). 

Diagnose. 
Ohne  Anwesenheit  von  Hautaffektionen  charakteristischer  Art  ist  eine 
Differentialdiagnose  zwischen  Onychomycosis  favosa  und  trichophytina 
nicht  möglich.  Die  gelben  Pilzkörper  können  bei  der  favösen  Form  auch 
fehlen.  Kulturversuche  und  Tierexperimente  werden  in  zweifelhaften 
Fällen  nicht  zu  umgehen  sein. 

Litteratar. 

Genaue  Litteratar  bei  Heller,  Die  Krankheiten  der  Nägel,  Berlin  1900. 

^  Arnozan  &  DuBREUiLH,  De  la  trichophytie  des  mains  et  des  ongles.  Arch. 
cliniqaes  de  Bordeaux,  1892.  —  ^  Anderson  Mc.  Call,  On  the  treatement  of 
diseasis  of  the  skin.  London  1872.  —  3  Dubreuilh,  Zahlreiche  Arbeiten  aus  den 
Jahren  1890—98.  —  *  Kaposi,  Pathologie  und  Therapie  der  Hautkrankheiten,  1899. 
—  5  Meissner,  Pilzbildung  in  den  Nägeln.  Arch.  f.  phys.  Heilh.,  1853.  — 
®  Pelizarri,  lieber  Trichophytie.  XII.  Congress  zu  Pavia.  Monatshefte,  1887, 
S.  1049.  —  "^  Pürser,  Two  cases  of  onychomycosis.  The  Dublin  Joum.  of  Med.  Sc, 
1865.  —  8  ViRCHOW,  Archiv,  IX,  p.  ö87. 

Besondere  Formen  der  Trichophytie. 
1.  Eccema  marg^natum. 

Die  erste  genauere  Beschreibung  dieser  Erkrankung  stammt  von 
Devergie^  und  Bärensprung^  (1854  und  1855).  Letzterer  entdeckte  die 
Pilze  und  nannte  die  Aflfektion  Herpes  inguium.  Hebra^  (1860)  leugnete, 
wie  heute  noch  Unna  und  Besnier,  ihre  Pilznatur  zuerst  und  nannte 
sie  deshalb  Eccema  marginatum,  später  gab  er  ihre  parasitäre  Natur  zu. 
Den  Beweis,  dass  Eccema  margin.  und  Herpes  tonsur.  durch  identische 
Pilze  erzeugt  werden,  erbrachte  Köbxer  1864  durch  Impfungen  am 
eigenen  Körper. 

Die  Krankheit,  die  sehr  wenig  kontagiös  ist*),  kommt  häufiger  bei 
Männern  als  bei  Frauen  vor,  und  besteht  in  einer  scharfrandig  abge- 
grenzten, wallartig  abfallenden,  kreisförmigen  Affektion  an  denjenigen 
Teilen  der  inneren  Oberschenkel,  die  den  Genitalien  gegenüberliegen. 
Ebenso  werden  die  Hinterbacken  um  den  Anus  herum  befallen.  Diese 
Form  heilt  im  Centrum  nicht  aus,  wie  die  gewöhnlichen  Ringe  des 
Herpes  tonsurans.  Die  Oberfläche  ist  rötlich,  exkoriiert  und  mit  Blasen 
oder  Pusteln  besetzt,  welche  sich  nach  dem  Abkratzen  mit  Borken  be- 
decken. 

Histologie. 

Nach  Spiegler*  (1897)  ist  die  Hornschicht  eigentümlich  verändert. 
Hier  sind  Knötchen,  welche  aus  spindelförmigen  Zellen  und  homogener 
Protoplasmamasse  gebildet  werden,  anzutreffen.  Die  Protoplasmamasse 
(Syncitium)  verdankt  ihr  Entstehen  den  Pilzen,  die  sich  in  den  Knötchen 
befinden.    Außerdem  interspinales  Oedem  und  zahlreiche  spindelförmige 


*)  Eheleute  werden  nicht  einmal  angesteckt,   wenn  der]  eine  Teil  mit  Ecc. 
margin.  behaftet  ist 
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Zellen  in  den  erweiterten  Spalträumen,  in  den  Papillen  und  um  die  6^ 
fäße  der  Cutis  herum.  Bestätigungen  dieses  eigentümlichen  Befundes 
bleiben  abzuwarten. 

Verlauf. 

Die  Ausbreitung  geschieht  gewöhnlich  so,  dass  von  vornher  die  Er- 
krankung nach  der  Umgebung  des  Anus  schreitet  und  von  hier  ans  über 
die  hintere  Schenkelfläche  nach  dem  Stamme  tibergreift.  Besonders 
leicht  und  hartnäckig  werden  Hautstellen  ergriffen,  welche  mit  anderen 
in  innigem  Kontakt  stehen,  wie  Scrotum  und  Oberschenkel,  Brust  und 
Mamma,  Achselhöhle,  Hängebauch  und  Schenkel. 

Subjektiv  wird  Über  heftiges  Jucken  geklagt.  Die  Krankheit  ist 
schwer  therapeutisch  beeinflussbar  und  dauert  oft  über  Jahrzehnte.  Ihr 
Wesen  besteht,  wie  Wälsch*  zweifellos  festgestellt  hat,  in  dem  gleich- 
zeitigen Auftreten  eines  Eccema  Intertrigo  und  eines  Herpes  tonsurans. 
Den  Pilz  fand  Wälsch  in  keiner  Weise  von  Pilzen  anderer  trychophy- 
tischer  Lokalisation  verschieden,  er  zeigte  aber  entsprechend  dem  eigen- 
artigen Terrain  dem  er  entstammte  gewisse  Eigentümlichkeiten.  Er  bil- 
dete nach  einer  Woche  einen  flachen  Rasen  mit  zentraler  Erhebung  nnd 
graurosa  Bestaubung,  die  übrigen  Teile  des  Rasens  zeigten  grünlich 
gelbe  Verfärbung  u.  s.  w. 

Diagnose. 
Die  Verwechslung  mit  gewöhnlichem  Genitalekzem  ist  häufig.  Bei 
Ekzem  ist  der  Uebergang  in  die  gesunde  Haut  difi*user,  bei  Marginal- 
ekzem  scharf  und  durch  den  steilabfallenden  Rand  charakterisiert.  Die 
zentralen  Rezidive  fehlen  bei  Ekzem,  ebenso  die  starke  Hautverdicknni:. . 
Bei  Zuhilfenahme  des  Mikroskops  ist  die  Entscheidung  leicht,  die  Pilze 
sind  massenhaft  vorhanden.  Gegen  Verwechslung  mit  Erythrasma  echüW 
gleichfalls  das  Mikroskop. 

Litteratar. 

1  V.  Bärensprung,  Cbarit^annalen,  VI.  Jahrg.,  1855,  S.  150.  —  2  Deviägie, 
Traite  Pratiqne  des  Maladies  de  la  peau.  Paris  i854.  —  »  Bebra,  Handbuch  da 
speziellen  Patb.  n.  Ther.  v.  Virchow,  Bd.  3,  1860.  —  *  Spiegler,  Histologuebe 
Studien  über  das  Eccema  marginatum.  Arcb.  XXX VIII,  1897.  —  &  Wälsch,  üebff 
die  Mannigfaltigkeit  u.  s.  w.,  s.  oben,  18%. 

3.  Tinea  imbricata.    Plta.    Tokelau.    Samoa  disease. 

Wir  haben  diese  Affektion  schon  S.  570  erwähnt.  Beschrieben 
wurde  sie  zuerst  von  Patrik  Manson2.  Charakteristisch  sind  Ringe  be- 
sonders auf  dem  Rücken,  der  Brust,  dem  Bauch  und  den  Schultern, 
»deren  schwache  KrUmmung  auf  ein  weit  entferntes  Centmm  hindeuten 
und  deren  Schuppen  dachziegelförmig  tibereinanderliegen«.  Die  unter 
diesen  Schuppen  gelegene  Haut  ist  heller  gefärbt,  als  die  zwischen  den 
Herden.  Die  Krankheit  befällt  den  ganzen  Körper  mit  Ausnahme  des 
behaarten  Kopfes,  überhaupt  werden  Haare  im  Gegensatz  zu  Trichophytie 
nicht  befallen.  Sie  kommt  sehr  häufig  auf  den  Inseln  des  Malayischen 
Archipels  zur  Beobachtung.  Es  finden  sich  aber  auch  ähnliche  AflFektionen 
bei  Greisen  (Saboüraud)  in  Europa.  Nach  Koch^  ist  diese  Erkrankung 
auf  den  Stidseeinseln  außerordentlich  häufig,  manchmal  sind  fast  aDe 
Bewohner  eines  Dorfes  ergriffen. 

Die  Pilze  sind  nach  Saboüraud^  in  den  Schuppen  sehr  zahlreich 
und  von  Trichophytiepilzen  nicht  zu  unterscheiden.  Gewebsschnitte  w« 
der  ÜNNASchen  Sammlung  zeigten  mir  massenhaft  Fäden  mit  ZerfÄÜ 
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rechteckige  Sporen,  die  Schnitte  dnrrh  A*garkElturcii  desselben 
Frsprunf::«  ksijuen  Filzelementc  erkennen,  die  den  EktosiKireu  imch  zu  ur- 
nlen  zn  den  grüBp(>rigen  Trichophytieen  gehören,  von  den  jwpergillus- 
Ibiiliehen  Fruktitikationeii  TEinuNDKAUS  habe  ich  nichts  gefunden. 

Liiteratur. 

»  Ku(  n*  Framboeam  tropica  nnd  Tinea  imbricata,  Ärcbiv.  IWi.  —  -  Patrik 
50N*  Notes  on  Tiuea  imbrieata,  an  Undeacribed  Spec.  of  Bady  Rini;^worm.  1884. 
'äABOüRAUD,  Pratique  dermatolo^ique.    Beanier  n.  s.  w.,  llKJi,  t.  I,  p.  759. 


Herfies  tonsnnms  pemphigodes  ttnd  ekzemartigre  Formen. 
Man   bat   bei   Impetigo  contagiosa    vielfach    von    Fadenpilzbefnnden 


Trichophytie  der  MundBchleiiuhant 

Einen  primären  Fall  dieser  Art  bat  Alessandeo  Gileiti-  [1895)  bei 
inem  24 jährigen  Advokaten  ans  Tnrin  beobachtet.  Harter  Gaumen, 
Innenweiten  der  Haekeu  und  ein  Teil  dt-r  Unterlippe  war  befallen.  Heilung 
trat  naeli  längerer  Zeit  ein.  Uebergreifen  der  Erkrankung  auf  die 
Mundsehleimhant  von  üesichtsherden  her  hat  Stern  ^  zweimal  gcBcbeu 
und  besehriebeij.  Im  einen  Fall  JieB  sich  die  direkte  ötreifeniormige 
Fortsetzung  von  einem  Kinuring  bi;^  zum  Frenulum  vertolgen,  im 
anderen  ging  die  AtTektion  auch  vom  Kinn  aus  und  setzte  sich  auf  die 
Wangenschleimhaut  fort,  Hingfonn  im  ernten,  mit  liUischen  besetzte 
Phitte  im  zweiten  Falle,    Filzclemcnte  waren  nur  spärlicli  vtjrlianden. 

■phytia  vesiculosa  gehandelt  hat,  die  dem  Impetigo  gleiclic  AfTektionen 
verursa<*heu  kann.  Die  Beschwerden  sind  aber  hetrüchtlieher,  als  bei 
Impetigo  und  die  Blasen  größer,  ja  sie  können  sogar  an  IVmpbigns 
erinnern.    In  aolchen  Fällen  ist  die  Haut  öderaatös  und  es  besteht  beim 

lAugbrucb  des  Exanthems  Fieber. 

f  Auch  ekzemartige  P>krankangen  werden  durcli  den  Filz  des  Tricho- 
phyton tonsurans  verursacht  8o  beobachtete  Hehiia-*  eine  derartige 
Dermatomykose  bei  jungen,  blutarmen  Mädchen  mit  Lokalisation  auf 
beiden  Seiten  des  Halses,  den  Kniekehlen  und  Ellenbogen.  Auch  Uxxa 
hat  eine  hierher  gehörige  Form  im  Ejfpeudorfer  Krankenhaus  l>eobaebtet 
und  beschrieben.  Es  werden  Kontaktfläcben  befallen,  besonders  Ingninai- 
und  Achselgegend.  Es  kommen  Herde  von  der  Ausdelmuiig  zweier 
Flachhände  vor.  Die  AÖektion  breitet  sieb  im  Gegensatz  zu  Eccema 
margiuatuni  rasch   aus   ond  zeigt  keinen  scharfen  Rand.     Der  gezllcb- 

^te    Pilz    ist    der    Hescbreibung   nach    ein    tavusähnlicher    Triehophyt. 

pDass  seborrhoiscbes  Ekzem  unter  Umständen  nicht  von  Trichophytia 
corporis  zu  unferschciden  sein  kann,  ist  schon  oben  bemerkt  In  einem 
Abszess  endlieb  haben  Alf  he  ä  Le  Dantes  *  (1894)  einen  Pilz  gefunden, 

lifler  zu  den  Bothrytisarten  gezählt  werden  muss. 

TA 


titteratur, 


Prüuitiva 


*  AncüE  &  Le  Danti^:c.  Nouvelle  umcf'^diDee  pyogtme.  parasite  de 
'Archive»  de  rardecine  expiViineiitHle,   IH94.    —   -  Giletti,    IVicofitiafli 
della  Mucosa  Hoccale,    Torino.  1H*X>.  —  ^^  v.  Hehjia.  H.,  lieber  eine  eigentümliche 
bisher  noch  nicht  beacliriebene  Dennatomycoae.    Wien.  med.  Blätter.  Nr,  B9  u,  40, 
1,  —  *  Steun.  üeber  eiaiije  bislier  nncb  nicht  bescbriebene  Formen  von  Herpes 
Ddurana.    Festfic)irit't.  Bd.  11.  ISSM*. 
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Trichophytie  der  Tiere. 

Wie  wir  schon  mehrfach  betont  haben,  besitzt  die  Trichophj^tiekrankheit 
der  Tiere  ein  besonderes  hygienisches  Interesse,  weil  sie  die  Haapt- 
quelle  der  Ansteckung  für  den  Menschen  darstellt;  dieses  Interesse  steht  im 
Vordergnind,  während  das  wirtschaftliche  wegen  der  relativen  Ungefähriieb- 
keit  der  Krankheit  für  Tiere  erst  in  zweiter  Linie  kommt. 

Die  Trichophytie  der  Tiere  ist  eine  häufige  Krankheit  und  tritt  mitunter 
in  großer  Ausbreitung,  besonders  unter  den  Rinderherden  und  Pferdebeständen 
auf.  Dann  sind  natürlich  in  solchen  Distrikten  ausgebreitete  Trichophytie- 
erkrankungen  unter  den  Menschen  die  unausbleibliche  Folge.  So  beobachtete 
Fehr^  1840  zu  Andelfingen  in  der  Schweiz,  dass  der  größte  Teil  der  Em- 
wohner  eines  Dorfes  von  flechtenkranken  Rindern  angesteckt  wurde,  Bazdj* 
(1853)  sah  Trichophytie  bei  vielen  Kavalleristen,  die  von  ihren  Pferden  infiziert 
worden  waren  und  1840  waren  nach  Papa^  viele  hundert  Pferde  in  Savoyen 
an  einer  ansteckenden  Flechte  krank.  Er  beobachtete  häufige  üebertragungen 
auf  Menschen  während  dieser  Epidemieen. 

In  den  Städten  sind  es  hauptsächlich  Katzen  und  Hunde,  welche  von 
Trichophytie  befallen  werden  und  ihren  Hautausschlag  auf  Kinder  übertragen, 
die  mit  ihnen  in  nähere  Berührung  kommen,  z.  B.  beim  Füttern  und  Spielen. 

Das  klinische  Bild  bei  der  Trichophytie  der  Tiere  ist  nicht  minder  mannig- 
faltig als  beim  Menschen.  Es  kommen  Ringbildung,  einzelne  kahle  Flecke 
mit  und  ohne  Schuppenbildung,  allgemeiner  Haarausfall,  eiternde  oberfläch- 
liche und  tiefe  Formen,  Borken  und  Krustenbildung  von  sehr  verschiedaier 
Ausdehnung  und  Farbe  zur  Beobachtung. 

lieber  Microsporon  canis,  tigiis  und  equi  haben  wir  schon  gesprochen, 
es  erübrigt  noch  einige  Woi-te  über  die  bei  anderen  Tieren  auftretenden 
Trichophytieen  zu  sagen.  Beim  .Rind  entstehen  meist  am  Kopf  und  Hab, 
seltener  über  den  Köri)er  verstreut  runde,  kahle  oder  Haarstümpfe  in  geringer 
Zahl  enthaltende  Flecke,  die  sich  peripherwärts  vergrößern,  mit  anderen  in- 
einander laufen  und  sich  später  bei  stark  behaarter  Haut  mit  dicken  Borken, 
bei  feinbehaarter  Haut  nur  mit  Schuppen  oder  dünnen  Auflagerungen  be- 
decken. Die  Haare  stecken,  weil  es  sich  um.  eiternde  Formen  handelt,  nor 
lose  im  Follikel  und  fallen  von  selbst  aus. 

Im  Beginn  handelt  es  sich  nach  Zürn  um  gruppenweise  zusanunen- 
stehende  Bläschen,  die  eine  schmutzig  hellrote  oder  gelbliche,  übelriechende 
Flüssigkeit  absondern.  Unter  der  Borke  findet  oft  Abheilung  statt.  An  anderen 
Stellen  kommt  es  zu  Geschwürbildung  mit  starker  Verdickung  der  Haut  Das 
Juckgefühl  soll  bei  den  verschiedenen  Rassen  verschieden  stark  ansgeprigt 
sein.  Die  Dauer  der  Erkrankung  beträgt  gewöhnlich  wenige  Wochen,  docl» 
treten  bei  reizender  Behandlung,  Scheuern  und  Reiben,  leicht  Rezidive  in  der 
Peripherie  der  primären  Stellen  ein,  so  dass  sich  das  Leiden  sehr  in  die 
Länge  ziehen  kann. 

In  den  Läsionen  finden  sich  großsporige  Pilze,  die  zu  den  Ektosporeo 
tragenden  Trichophytievarietäten  gehören.*)  Nach  Zürn  kommen  die  Pib- 
fäden  sowohl  im  Haare  als  auch  außerhalb  desselben  und  auch  auf  der 
Epidermis  vor. 

Bei  Kälbern  habe  ich  einen  favusähnlichen  Pilz  aus  trichophytischen 
Läsionen    gewonnen;    hier    waren    die    Oidienketten    hauptsächlich    um  die 


*)  Färbung  der  ganzen,  sehr  dicken  Tierbaare  ist  zum  Studium  nicht  zn  eis- 

f (fehlen.    Entweder  nur  in  Kalilauge  untersuchen  oder  Längsschnitte  der  in  Ctl- 
oYdin  eingebetteten  Haare  machen  und  dann  färben. 
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[aarwnrzel  herum  angeordnet.  Bei  Kindern  nnd  Pferden  habe  ich  früher  die 
ilze  auch  stets  im  Haar  nachgewiesen.  Es  wird  sich  meist  um  Endoektothrix- 
."ten  gehandelt  haben. 

Bei  Saugkälbern  tritt  die  Äffektion  meist  in  der  Umgebung  des  Mauis 
if  nnd  wird  mit  dem  Namen  Teigmanl  oder  Manlgrind  bezeichnet.  Hahx^ 
t  es  1861  gelungen,  die  Pilze  des  Trichophyton  bei  dieser  Krankheit  in 
tn  Auflagerungen  an  den  Lippenrändern  nachzuweisen. 

Bei  Pferden  finden  sich  seltener  Borken,  meist  nur  Schuppen.  Die  Herde 
nd  kreisrund  und  befinden  sich  auf  dem  Rücken,  auf  der  Kruppe  und  in 
5r  Flankengegend,  seltener  am  Kopf.  Dunkel  gefärbte  Tiere  sollen  stärkere 
ffektionen  erwerben  als  hellgefilrbte  oder  weiße.  Bei  ihnen  werden  heftigere 
itemngen  und  auch  dickere  Borken  bemerkt,  die  sich  im  Gegensatz  zum 
avus  nach  außen  wölben.  Nach  Abheilung  tritt  zunächst  Kahlheit  der  er- 
riffen  gewesenen  Stellen  ein,  die  aber  mit  der  Zeit  verschwindet,  im  Gegen- 
itz  zu  Favus,  bei  dem  bleibende  Kahlheit  entsteht. 

Bei  Pferden  kommt  auch  eine  klinische  Form  der  Trichophytie  vor,  die 
it  der  PeladoYde  der  Kinder  Aehnlichkeit  hat.  Le  CalvA  &  Malhkrbes^ 
abeu  als  Erzeuger  dieser  Krankheit  einen  Pilz  gefunden,  den  sie  der  Klein- 
^it  aller  Dimensionen  wegen  als  Trichophyton  miuimum  bezeichnen.  Bodin, 
er  die  Kulturen  untersuchte,  fand  die  Pilze  mit  seinem  Microsporon  equi, 
em  Erzeuger  des  Herpes  contagiosus  der  Füllen  identisch. 

Beim  Hund  sind  besonders  Kopf,  Lippen  und  Pfoten  von  der  Flechte 
efallen,  auch  kommen  Foimen  vor,  die  an  Area  Celsi  erinnern.  Als  er- 
engende  Pilze  wurden  Mikrosporon  und  echte  Trichoph}i;iepilze  beschrieben. 

Bei  Katzen  kommen  sehr  häufig,  wenigstens  in  Hamburg,  Trichophytieen 
nr  Beobachtung.  Gesicht,  Nase  und  Ohren  sind  zuerst  und  am  stärksten 
«fallen,  dann  die  Pfoten.  Der  übrige  Körper  bleibt  meist  frei.  Ich  habe 
iine  flaumige  und  eine  gehimförmige  Varietät  aus  Katzentrichophytie  züchten 
:önnen.     Taf.  VI,  Fig.  160  und  Fig.  169. 

Auch  bei  Kaninchen  habe  ich  im  vorigen  Winter  Trichophytie  beobachtet 
nit  Uebertragung  auf  einen  Erwachsenen  und  ein  Kind.  Es  handelte  sich 
im  eine  echte  Trichophytievarietät. 

Bei  Schafen  soll  auch  Trichophytie  vorkommen  unter  dem  Bilde  eines 
Ueienartigen  Ausschlages  am  Halse,  an  der  Brust  und  den  Schultern,  femer 
bei  Schweinen,  Ziegen  und  Geflügel.  Eigene  Erfahrungen  stehen  mir 
Uerüber  nicht  zu  Gebote. 

Die  Prognose  der  Trichophytiekrankheit  bei  den  Tieren  ist  günstig  zu 
stellen,  indes  soU  bei  der  beim  Kalbe  beschriebenen  die  Aufnahme  der 
Nahrung  erschwert  sein  und  zur  Inanition  führen  können.  Oft  tritt  sonst 
Spontanheilung  ein.  Mikrosporiepilze  können  ein  saprophytisches  Dasein  im 
Stallboden,  der  Spreu  u.  s.  w.  führen  und  nach  Heilung  der  Affektion  bei 
Pferden  zu  Rezidiven  Veranlassung  geben  (le  Cai.vi^:  &  Maluerbes).  Thera- 
leutisch  steht  die  Reinlichkeit  oben  an.  Entfernung  der  Borken  und  Schuppen 
üt  Schmierseife,  darauf  erfolgt  Auftragen  einer  starken  Kreolinsalbe,  die  bei 
lieser  Krankheit  Vorzügliches  leistet.  Weiterhin  hat  sich  Lysol,  Naphthol  und 
^eersalbe  bewährt.  Wichtig  ist  die  Prophylaxe:  Die  Isolierung  der  erkrankten 
on  den  gesunden  Tieren  und  ihre  Ab  Wartung  durch  anderes  Wärterpersonal, 
emichtung  des  Streumaterials,  Desinfektion  des  Stallbodens  mit  Kalk  u.  s.  w. 

Litteratur. 

^  Bazin,  Rechercbes  snr  la  natnre  et  traitement  des  teignes,  1853,  cit.  nach 
•um.  —   2  Bodin,   Note   additionelle    sur   la    forme    Oospora  du  Microsporon 
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du  Cheval.  Archivea  de  parasitol.,  1899,  IL  Nr.  4.  —  3  Le  Calve  &  Mauierbes, 
Sur  nn  trichophyt.  du  cheval  k  cultures  lichenoides.  Arch.  de  Paraa.,  II,  p.  21S, 
1899.  NouvelleB  recherches  sur  le  trichophyton  minimum.  Arch.  de  Paras.,  E 
Nr.  4,  1899,  p.  489.  —  *  Fehr,  1840,  cit.  n.  Zürn,  S.  265.  —  5  Fhibdbehgbr  4 
Fröhner,  Pathologie  und  Therapie  der  Haustiere,  1900.  —  «  Hahn,  Jahresberickt 
der  Miinchener  Tierarzneischule,  1861,  S.  26,  cit  nach  Zürn.  —  ~  Papa,  1S40,  dt 
nach  Zürn,  S.  265.  —  »  Zürn,  Die  pflanzlichen  Parasiten,  1887. 

Prophylaxe. 

Die  Dermatomykosen  sind  in  hygienischer  Beziehung  keine  unwich- 
tigen Ej-ankheiten.  Wenn  auch  der  Favus  seiner  großen  Seltenheit 
wegen,  wenigstens  bei  uns  in  Deutschland,  kaum  der  Beachtung  der 
Hygieniker  bedarf,  da  die  fortschreitende  Kultur  am  besten  filr  seinen 
Untergang  sorgt,  so  gilt  das  doch  keineswegs  für  die  Trichophytie. 
Besonders  die  Bartflechte  bringt  ihren  Trägem  nicht  nur  große  Be- 
schwerden infolge  der  Schmerzen,  nicht  nur  Sorge  wegen  der  Entstellmig; 
sondeni  sie  schädigt  sie  auch  sozial  empfindlich,  weil  Leute  mit  dieser 
Aflfektion  ihre  Stellung  verlieren,  und,  solange  die  Krankheit  oder  ihre 
Folgezustände  währen,  keine  Neuanstellung  erlangen.  Die  Trichophytie 
der  Kinderköpfe  verdient  gleichfalls  alle  Beachtung.  Wenn  auch  ii 
Deutschland  diese  Krankheit  vorläufig  noch  selten  ist,  so  kann  sich  dtf 
doch  mit  einem  Schlage  ändern,  wenn  wir  die  vereinzelten  Fälle  nidrt 
energisch  bekämpfen.  Was  aus  der  Krankheit  werden  kann,  zeig« 
uns  die  Verhältnisse  in  London  und  Paris. 

Bei  der  Prophylaxe  sind  folgende  Punkte  zu  beachten: 

Da  wir  wissen,  dass  die  Dermatomykosen  durch  Ansteckung  von 
Mensch  zu  Mensch  oder  durch  Haustiere  oder  endlich  durch  den  Kon- 
takt mit  leblosen,  infizierten  Gegenständen  acquiriert  werden,  so  haben 
wir  unser  Augenmerk  auf  diese  drei  Möglichkeiten  der  Ansteckung  a 
richten. 

1.  Die  Verbreitung  von  Mensch  zu  Mensch  kann  verhütet  werden 

a)  durch  Absonderung  der  Erkrankten,  durch  Ueberwachen  der 
Umgebung  der  Infizierten  und  Einschreiten  gegen  kleine  Anfiuig»- 
herde,  die  therapeutisch  leicht  zu  beseitigen  sind  (s.  u.). 

b)  durch  Beaufsichtigung  der  Schulen,  Pensionen,  Waiflcn- 
häuser  u.  s.  w.  und  der  Barbierstuben. 

ad  a)  Den  trichophytiekranken  Kindern  mnss  eigentlich  der  Schnlbeswi 
untersagt  werden,  so  lange  die  Kopfhaut  noch  lebensfähige  Sporen  beherbergt 
Diese  Maßregel  lässt  sich  aber  nur  sehr  schwer  durchführen,  da  ^e  Kopf- 
trichophytie  monatelang  zur  Ueilung  bedarf.  Wenn  man  indessen  daftlr  soift, 
dass  die  Kinder  die  Haare  ganz  kurz  tragen  und  der  Kopf  täglich  gewisekes 
und  danach  ausgiebig  geölt,  in  der  Schule  von  solchen  Kindern  auch  noek 
eine  Kopf  kappe  getragen  wird,  so  wird  meinen  Erfahrungen  nach  die  Krttk- 
heit  in  der  Schule  nicht  weiter  verbreitet. 

In  der  Häuslichkeit  ist  die  Isolierung  der  Kranken  von  den  andere» 
Kindern  meist  erfolglos.  Gewöhnlich  sind  schon  alle  Kinder  der  Familie  in- 
gesteckt, wenn  der  Arzt  gerufen  wird.  Erkranken  die  Geschwister  der  Pa- 
tienten nicht  in  den  ersten  14  Tagen,  so  pflegen  sie  meinen  Erfahroflgd 
nach  überhaupt  nicht  angesteckt  zu  werden.  Die  erwachsenen,  mlnnlidwi 
Mitglieder  der  Familie  sind  auf  die  Möglichkeit  der  üebertragung  der  grrf" 
sporigen  Varietäten  auf  den  Bart  aufmerksam  zu  machen.  (Verbieten  dtf 
Kflssens,  Zusammenschlafens  und  des  Gebrauches  gemeinsamer  Toiletteo- 
gegenstände.) 
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ad  b)  Die  Beaufsichtifctiug  der  Schulen  hat  durch  Schulärzte  zu  geschehen, 
9  der  Barbiivi-stiiben  durch  Medizmal}>ei4mte,  di*^  mit  den  einsclilägigeii  Ver- 
itiiissen  genau  vertraut  siud.  Denn  strenge  Kegiilutive  genügen  iiatürlieJi 
Üktf   wenn  sie  nicht  streng  kontTollicrt  wcnleu. 

f  Was  die  RegMlativc  seihst  anlangt,  so  sind  nicht  nur  die  beim  lUsieren 
d  Frisieren  notwendigen  Gcbrauchsutensilien  nud  Instrumente  zn  berflck- 
htigeUj  sondern  sie  müssen  auch  Vorschriften  für  die  Desinfektion  der  Hand 
3  Barbiers  oder  F^iJ^eur3  enthalten^  sowie  Belehrung  über  das  Wesen  der 
jirtflechtc  und  der  Trichopliytie  ülierhaupt*]. 

I  Bei  uusbreehenden  gi^rdteren  Epidemieen  in  großen  Stüdten  stdltc  für  be- 
■dere  Lokale  gesorgt  werden  (z.  B.  8anitiitswii*-hi*n,i,  in  denen  Bartflechten- 
ftlike  riisieit  und  sachgemÄß  behandelt  werden. 

f  Die  Verbreitang  der  Trichf/pbytie  durch  Hruistiere  wird  hiütangelmUeii 
ireh  Öffentliche  Belehrung  in  den  Schulen  und  in  Vorträgen  ül>er  die 

fiihren,  die  das  Halten  der  Haustiere  mit  »ich  bringt. 
Die  Verbreitung  durch  nicht  lebende  GegeostUnde  wird  vermieden 
ireh  f Ordnung  in  den  Garderoben  der  HfdiUler.  Jedesi  Kind  Boll  steinen 
jstimmten  Ilaken  für  die  Kopf  bedeck  ung  erhalten,  damit  Vertau^ehung 
*räelbeu  nicht  vorkommt,  in  den  Badeanstalten  sollten  die  Schwimm- 
iseii  und  Handtücher  nicht  mit  kaltem  Wasser,  wie  üblicli,  sondern 
it  heißem  Wasner  ausgewaschen  werden**)^  man  sollte  sieh  hüten, 
*8onderö  in  südliclien  Ländern,  neue  Wollwä>^che  anzuziehen,  die  noch 
icht  gewaschen  if^t,  oder  noch  feuclite  WollwÜyehe.  Der  Kehrieht  in 
chülen  oder  Penisionaten  u.  s.  w.,  in  denen  kf^pltriebophytiekranke 
Binder  verkehren,  sollte  verbrannt  werden,  endlieh  muss  der  Stallboden 
U0  Ställen j  in  denen  tricho{)hytiekranke  Tiere  gestauden  haben,  um- 
egraben  nnd  mit  wirksamen  puherfiirmigen  Desinfektionsmitteln,  Kar})(d- 
ttlk,  nngelöflchtem  Kalk  n.  s.  w,  vermengt  werden. 

Zu  dieöen  allgemeinen  Punkten,  welche  hei  einer  rationellen  Prophy- 
ixe  hauptäächlieh  zu  berücksichtigen  t^ind,  gehört  selbstverötändlicli 
lieh  eine  energisch  durehgeftihrte  wirksame  Therapie.  Je  schneller  ein 
ennatomykoßenkrankefi  Individuum  geheilt  wird,  um  so  weniger  ündet 
g  Gelegenheit  auf  andere  Individuen  seine  infektiösen  Pilzsporen  zw 
erstreuen.  Indessen  ist  gerade  diese  Anforderung  der  Prophyhixe  bei 
en  hier  allein  in  Frage  kommenden  Dermatomykosen,  der  Kopf-  und 
larttrichophytie,  schwer  zu  erfüllen,  da  die  Krankheitserreger  wegen 
bres  Sitzes  in  den  tiefen  Schiebten  der  Haut  für  wirksame^  pilztötende 
ilittel  nur  sehr  schwer  zugänglich  sind.  Rezidive  kommen  I»ei  jeder 
rheraide  nicht  nur  vor,  sondern  bilden  sogar  die  Kegel  Es  ist  daher 
Degreif lieh ,  dass  die  verschiedensten  therapeutischen  Methoden  geprüft 
lud  empfohlen  wurden,  so  dass  das  Gebiet  der  Therapie  der  Dermato- 
mykosen ein  recht  weites  gewin^den  ist.  Du  es  nun  nicht  im  Plane 
iieses  Handbuches  lieget  speziell  Therapeutisehes  zu  berücksichtigen^  bo 


_  *)  Empfehlenswert  ist  das  Haiuburger  Regulativ:  »Vorsichtsuiaßregeln  gegen 
fc  Verbreitung  ansteckender  Knmkheiten  durch  Barbiere  und  Friseure«.  Be- 
fcntmachung  im  Hamb.  Amtsbl,  :^lJli).  l^WO.  beachtenswert  auch  die  Vorsichis- 
ÄßregelUt  wie  sie  Jose  in  in  Nobiling- Jan  kaue  Handbuch  der  Prophyhixe  S-  17Bffl 
i«bt  fJenane  Besprechung  technischer  DesiDfektiouHvcrfahren  findet  man  in  der 
Zn&ainmenfafißenden  Uebersicht* :  Die  Desinfektion  im  Barbier-  und  Friseurgewerbe, 
^ntr  f  Bake-,  Hl.  Bd..  Nr.  15.    Referate  llMti, 

*♦  Ich  beobachtete  vor  Jahren  in  Helgoland  eine  sichere  üebertragaug  von 
lerpes  tonsarans  durch  eine  Schwimmhosc. 
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muss  des  näheren  auf  die  Handbücher  über  Hantkrankheiten  verwiesea 
werden.  Nur  einzelne  allgemeine,  aber  leitende  therapeutische  Gesichtt- 
punkte  seien  hier  im  Interesse  der  Vollständigkeit  der  Prophylaxe  er- 
wähnt. 

Zunächst  ist  es  wichtig,  zu  wissen^  dass  alle  auf  der  anbehaait» 
Haut  auftretenden  Favus  oder  Trichophytieplaques  sehr  leicht  zu  be- 
seitigen sind,  dass  aber  diese  Äffektionen  auf  behaarten  Stellen  übemis 
hartnäckige  Erkrankungen  darstellen.  Es  genügt  deshalb  fbr  FaTii9 
und  Trichophytie  der  unbehaarten  Haut,  neben  der  nötigen Bem- 
lichkeit,  Mittel  in  Anwendung  zu  ziehen,  welche  eine  Äbstoßnng  der  Hora- 
schicht  bewirken,  wie  Schmierseife,  Jodtinktur,  der  von  A.  Philippsoh» 
bei  Furunkulose  empfohlene  sehr  wirksame  2proz.  Salicylspiritns  uä 
Chrysarobin.  Gegen  Favus  und  Trichophytie  des  behaartes 
Kopfes  steht  die  vorbereitende  Reinigung  des  Kopfes  und  die  syste- 
matisch durchgeführte  Epilierung  des  erkrankten  Bezirkes  obenaiL  Erst 
in  zweiter  Linie  kommen  pilztötende  Mittel  in  Betracht.  Die  Epilienug 
wird  jetzt  fast  allgemein  mit  Pinzetten  vorgenommen,  in  früherer  Zeit  aber 
war  bei  Favus  die  Pechkappe  als  Enthaarungsmittel  beliebt  und  all- 
gemein gebräuchlich,  auch  heute  wird  sie  in  Italien  und  Frankreich  mit- 
unter noch  gebraucht,  man  wählt  aber  einzelne  Pflasterstreifen,  die  mu 
nach  dem  Festkleben  in  der  Richtung  der  Haare  herunter  zieht*),  lieber- 
haupt  ist  man  davon  abgekommen,  größere  Gebiete  auf  einmal  zu  eait- 
haaren,  begnügt  sich  lieber  mit  kleineren  und  macht  zwischen  den  ein- 
zelnen Operationen  Pausen,  in  denen  man  abwechselnd  pilztötende  und 
die  Entzündung  bekämpfende  Mittel  anwendet.  Von  weiteren  Methoden 
wäre  die  Anwendung  der  schwefeligen  Säure  in  Gasform  (Schuster)  und 
der  Gebrauch  des  LEiTKRSchen  Helms  (Welander^*)  mit  Durchleitnng 
von  52 — 55°  C.  heißen  Wasssers  zu  erwähnen,  endlich  die  in  neuerer 
Zeit  mit  gutem  Erfolg  geübte  Röntgenbehandlung.  Bei  der  Trichophytie 
des  kindlichen  Kopfes  ist  es  sehr  wichtig,  die  Haare  auch  bei  Mädchen 
ganz  kurz  zu  schneiden,  um  keine  Herde  zu  übersehen.  Kleinere 
Plaques  pinselt  man  nach  der  Epilierung  mit  Jodtinktur,  größere  wäscht 
man  mit  2proz  Formalinlösung,  reibt  sie  mit  Naphtolsalben  ein  n.8.w. 
Die  Hauptsache  bei  allen  Behandlungsarten  ist  und  bleibt  die  energische 
Durchführung  der  einmal  gewählten  Methode,  solange  sich  noch  H«are 
oder  Schuppen  l)eim  Kulturverfahren  als  pilzhaltig  erweisen.  Bei  den 
oberflächlichen  Formen  der  Barttrichophytieen  genügen  oft  En- 
pinselungen  von  Iproz.  Sublimatlösung,  um  die  Herde  zu  beschränken 
und  zur  Ausheilung  zu  bringen.  Die  tieferen  Formen  werden  wie  das 
Kerion  des  kindlichen  Kopfes  mit  feuchten  warmen  Umschlägen 
und  Epilation  behandelt.  Tiefe  Infiltrationen  und  sehr  schmerzhniie 
Knoten  werden  am  schnellsten  und  einfachsten  chirurgisch  beseitigt 
Trichophytia  disseminata  weicht  schnell  einer  energischen  Schmier- 
seifenanwendung,  gegen  das  sehr  hartnäckige  Eccema  marginatum  sind 
die  stark  reduzierenden  Mittel,  wie  Pyrogallol,  Teer  und  Chrysarobin 
neben  der  Anwendung  der  Schmierseife  am  Platze. 

Literatur  b.  Seite  624. 


*  Am  besten  in  ChloroformnarkoB  e  anzuwenden.     Es  Bind  Bchon  sehr  üble  |.. 
Zufälle  bei  der  Kappenbehandlung  vorgekommen,   Bogar  über  TodesfHlle  wnrde 
berichtet. 
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Saprophytieeii. 

Die  Sapm]*hytieeTi  niiterst-lu'idt'n  mcti  da*liin4i  von  eleu  erbten  para- 
sitären Dennittoniykoson,  dam  ilire  Erzeuger  nur  jiaf  den  alleroberfläch- 
lichsten  Seliietiten  der  Haut  ve*ri"tieren  nnd  weder  in  die  tiefereu  La^^en 
derselben  eindrijigeii,  novh  die  Haut  oder  die  Haare  in  irgend  erheblieher 
Weise  patlmlogisc^i  veniuderii  kiinnen  (UxnaI  Obgleieli  die  pännz- 
lielien  Elemente  bei  den  Saphr(>[)bytieen  in  viel  größerer  Menge  in  den 
belaltenen  IIaut]>artieen  v<nk(Ttnnu:n,  als?  bei  den  eeliten  i>anisiitaren  Affek- 
tionen, nnd  man  deshalb  meinen  müflite^  sie  beHiißen  eine  erbeblieh 
größere  Kuntaginöität,  srj  ist  doeb  gerade  das  Gegenteil  der  FalL  Die 
Öaprojdiytieen  l>efalleii  imr  ganz  bestimmt  disponierte  Perj^nnen  nnd  es 
gehurt  geradezu  zu  den  gruBeii  Ausnalnneii,  wenn  sie  einmal  in  evidenter 
Weise  auf  andere  Individuen  übertragen  werden.  Aber  ebenso  eeliwer, 
\\He  die  Ueberh'aguug  erfolgt  gelingt  es  aiieh,  die  Triiger  dieser  8apro- 
pliytieen  von  ihnen  zu  befreien,  was  um  m  merkwürdiger  ersebeinen 
niuss,  i\h  man  bei  dem  überaus  loekeren  Sitz  der  Pilze  in  den  Abfalls- 
produkten der  Oberhaut  ein  sn  dauerhaftes  und  hartniiekiges  Festhalten 
au  diesem  Nalirboden  und  eine  so  Üppige  unausgesetzte  Vermehrung 
gar  nicht  i\lr  tnöglieh  halt4M»  Sfdlte.  Wenn  somit  uueh  die  Öapr*»phytieen 
irgend  weh-her  hygienisfben  Bedeutung  entbehren  und  ein  mehr  in- 
dividaal-pathuhigisrbes  Interesse  besitzen,  s**  ist  doeb  ihr  Studium,  be- 
sonders  wegen  der  merkwürdigen  Dispirsition  einzebier  Individuen  und 
einer  ganz  bestimmten  Gewebsgruppe,  ungemein  interessant. 

Pityriasis  versioolor. 

Definition. 

Diese  Saprophytie  der  Haut  beilillt  mit  Vorliebe  Bnist,  Baueh  und 
Rtieken,  Aebselhühle  und  Gelenkbeugen ,  seltener  Hals  und  Arme, 
ausnahmsweise  aueh  das  Gesieht,  ganz  selten  Flaehhände  und  Fußsohh^n 
nnd  repräsentiert  sieh  dundi  milehkaffeeartig  gefärbte,  ri3tliehe  oder 
mehr  dunkelbraune,  nu*ist  verstreute,  aber  aueh  ktinfluierende,  kaum  er- 
habene, leieht  abkratzbare  Fleeken  mit  feiner  Lamellen-  oder  Sehuppi^n- 
bildung.  Ks  kommen  aueli  Kingbildungen  vor,  die  an  Herpes  tonsurans 
erinnern  (Unna**)- 

Häufigkeit  und  Verbreitung. 

Trotz  ihrer  geringen  Kootagiositat  ist  sie  die  häufigste  alh*r  Derma- 
tomykosen und  über  die  ganze  Erde  verbreitet,  koiumt  aber  in  sUdliehcu 
Gegenden  liautiger  zur  lit^obarhtung  als  in  nordlieh  gek^genen. 


Disposition. 

Mensehen  mit  zarter  Haut  und  Neigung  stark  zu  sehwitzeu  werden 
liesonders  häutig  von  Pityriasis  versiecdor  betallen,  und  gewiss  mir  aus 
diesem  Grunde  findet  man  sie  so  hiiufig  bei  Phthisikern.  Weiber 
aeqnirieren  sie  etw^as  häufiger  als  Miümer,  wohl  aueh  wegen  der  zarteren 
Haut,  Die  mittleren  Lebensjahre  sind  am  meisten  disponiert,  während 
Kinder  und  Greise  selten  ergriffe  werden,  indes  behauptet  Ilia  Ma- 
r.iKiEFF'^  Pityriasis  iiiiuiig  bei  Greisen  beobaehtet  zu  haben. 
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Allste  ckungsquellc  11. 

Als  Ansteckuiigsquelle  kommt  kaum  der  befallene  Mensch  in  Betracht. 
Die  bekannte  Thatsaehe,  dass  sich  Ehegatten,  von  denen  der^eine  Teil 
Pityriasis  versieolor  hat,  mit  gemeinsamer  Lagerstätte  nicht  anstecken 
und  dass  absichtliche  Uebertragungsversuche  fast  stets  scheitern,  sprechen 
dagegen.  Wahrscheinlich  ist  anzunehmen,  dass  die  Sporen  des  Pihes 
allgemein  verbreitet  sind,  etwa  so,  wie  die  Soorkonidien  und  wie  diese 
nur  dort  Fuß  fosseii,  wo  die  gegebenen  Verhältnisse  für  sie  gflnstig  siod. 

Geschichtliches. 

Vor  der  Erforschung  der  Aetiologie  der  Pityriasis  versieolor  wurden 
unter  diesem  Kamen  eine  ganze  Reihe  anderer  Affektionen  mit  ein- 
begriffen wie  Leberflecke,  Chloasma,  Vitiligo,  Ephelides  lenticellairea 
u.  8.  w^  1846  machte  die  Entdeckung  des  Erregers  durch  Eichstett' 
dieser  Konfusion  ein  Ende.  Robin  nannte  den  Pilz  Microsporon  fnrftir. 
Die  ersten  Impfversuche  mit  positivem  Resultate  machte  Köbner  1866 
an  sich  und  Kaninchen,  nachdem  viele  Uebertragungsversuche  (1864) 
erfolglos  geblieben  waren.  Halliek  bezeichnete  den  Pilz  als  die  Achorion- 
form des  Aspergillus. 

Im  Jahre  1886  erschien  eine  Arbeit  von  Duguet  &  H^ricoürt^,  die. 
bis  ihre  baldige  und  gründliche  Widerlegung  durch  Cavagnis^  (1886) 
erfolgte,  ziemliches  Aufsehen  machte.  Die  beiden  Forscher  glaubten  in 
dem  Microsporon  furfiir  den  echten  Erzeuger  der  Tuberkulose  vor  sich 
zu  haben,  fanden  seine  charakteristischen  Pilzelemente  ioi  Sputum  früher 
als  die  Tuberkelbazillen  imd  erzielten  bei  Kaninchen  durch  Einspritzung 
der  „Rehikulturen"  dieses  Pilzes  Tuberkulose.  Das  häufige  oben 
erwähnte  Vorkommen  von  Pityriasis  versieolor  bei  Phthisikem  hat  zn 
der  ganzen  Arbeit  und  auch  zu  den  irrtümlichen  Schlüssen  Veranlassung 
gegeben :  Das  Sputum  von  pityriatischen  Phthisikem  kann  natürlich  eben- 
so gut  einmal  Microsporonfurfarpartikel  enthalten,  wie  die  Haut  der- 
selben eingetrocknete  Sputumteilchen  mit  Bazillen. 

Mit  der  Kultur  des  Pilzes  haben  sich  viele  Forscher  beschäftigt,  aber 
erst  in  der  allemeuesten  Zeit  sind  wirkli(*he  Reinkulturen  gelungen.  Die 
Kulturen  früherer  Experimentatoren  halten  einer  ernsthaften  Kritik  nicht 
Stand. 

Der  erste,  der  sich  mit  der  Züchtung  befasste,  war  wieder  Grawitz 
(1876).  Ihm  gelang  es  die  Sporen  in  saurer  Fleischextraktbouillou  znni 
Wachstum  zu  liringen.  Nach  ihm  war  es  v.  Seiilen^^  (1890),  der  auf 
einem  Nährboden,  der  den  Verhältnissen  der  Haut  angepasst  war,  über 
dessen  Zusammensetzung  aber  der  leider  bald  darauf  verstorbene  Forscher 
keine  Angaben  gemacht  hat,  aus  den  Schuppen  von  mehreren  Fällen 
von  Pityriasis  versieolor  eine  bestimmte  Schimmelpilzart  züchten  konnte. 
Da  dieser  Pilz  nicht  mit  dem  jetzt  sicher  gezüchteteten  Mikrosporou 
übereinstimmt  und  auch  v.  Sehlen  nicht  wagte  ihn  mit  PitjTiasis  ver- 
sieolor zu  identifizieren,  so  unterlassen  wir  seine  Beschreibung.*  Dagegen 
scheinen  die  im  Jahre  1892  von  Kotljar*  unternommenen  Züchtnngs- 
versuche  von  Erfolg  gewesen  zu  sein.  Unter  Anwendung  des  Platten- 
verfahrens gelang  es  ihm  aus  3  Fällen  von  Pityriasis  versieolor  einen 
Pilz  zu  züchten,  den  er  einmal  erfolgreich  auf  die  rasierte  Haut  dcj» 
Kaninchens  übertragen  konnte.  Im  Gegensatz  zu  dem  v.  SEHLENsehen 
verflüssigte  er  die  Gelatine  nicht,  wuchs  gleichmäßig  gut  auf  allen 
Nährböden   und    bildete  beim  Eintrocknen   einen   weißlichen  Ueberzug. 


Die  Hyphenpilz«  oder  Eumycetcn. 
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ler  an»  Spnreii  be><tinKl.     Db  llyphen  des  Myceln  bilden  keine  Aiiast**- 


pi 


st  iiaeli  lieluiiidlnii, 


logen,  suri  seiir  fejii  (^  4— ^  4 //-— i  f/j  und  zeijreii  erst  iiaeii  lieiuiiiamiif; 
^t  Clil<irzinkj*Kl  üliederiui*:.  KonidieiizertVill  nach  Art  des  OidiuuL 
tuTi^AU  beneinit  deslialb  den  rily.  Oidium  rainimiiu).  Die  Kulturen 
bi^en  eine  eip'ntlnnliche  Mannigfaltigkeit  der  Farl>e  auf  Kartofleln, 
pelidiche^  t^ranf^a^rute,  hranne.  Nelivvarze  und  ^rQnlicbe  Kuanern, 

Eine  Bestätigung  der  Angaben  KoruLvris  crtnlgte  nicht,  dagegen  hat 
e  Arbeit  Si'iKTscuKAs  ^',  die  sich  gleiebtalls  mit  der  Kultur  dcH  Micro- 
nron  tiirfur  befnsste,  volle  Bestätigunic  erb;dten. 

Au.s  dieser   >;ehr   sorgfältigen  Arbeit  wäre   folgendes   hervorzuheben. 
as    gewöbnUrhe   KKALsche    l^latten verfahren    mit    Agar    giebt   negative 
snltate.     Dagegen  gaben  Harnagarplatten   (1:10)   mit  Krals  Methode 
-stimmte  T    scheinliar    aus    grolh'u    Kokken   bestehende    grobgranniierte 

iLobtnieen,   die   ans   den    Sehup])enhigern   fonnlieh   herauswuchsen.     Auf 
mn   Objt'ktträgcr   gelang  es  ÖI'IETschka    unter  ZuhiHenahme  des  er- 
rämibaren  Übjekttisches  das  Herauswachsen  derartiger  grob  granulierter 
Bi-rde   direkt    aiiR   den   Konidiunhaufen    der   Sehup|ien    zu   beubaehten. 
pie  Kolonieen  wuchsen  nur  2  Tage  Up|ng  und  stellten  dann  ihr  Waehstuin 
»11.    Die  Weiterentwiekhing  wurde  in  Ki^Ai. sehen  Flattendosen  verfidgt. 
las  Wacdistuni  der  nach  24  Stundt^n  nurb  kauni  siclitbaren,   hei  durch- 
llendein  Licht  gelbbraunen,  bei  auffallendem  weißen,  Kolonieeii  ist  cbi 
Berst  hingsauicK  aber  nicljt  gleieliniäBiges,  j*o  zwar,  dass  man  langsam 
achsende  und  schneller  sieb  entwickelnde  Koloniecn  unterscheiden  kann, 
ensrhaften  die  auf  ^veitt^re  (lenrrationcn  vererbt  werden.     Auf  Kar- 

Eiffeln  ist  das  Wachstum  sehr  charakteristisch.  Bei  den  schnell 
aehsenden  Kolonii'cn  entwickeln  sich  schon  nach  3 — 4  Tagen  weibliche, 
blcimige  IJäufchcn,  w^elche  im  Laufi*  von  S — 4  Wocijen  die  ganze 
tartutfelscheibc  Überziehen.  Aeltere  Kulturen  sind  mattgrau,  braunlich 
Wer  violett  gefärbt.  Auf  Eiweiß  findet  äljnliches  Wachstum  8tatt, 
farbentmancc  schwarzbraun,     Oelatine  wurde  nicht  verflüssigt. 

MikriiskoiPiscIi     erscheinen    die    Koloniecn   durchweg    ^ehr    grob 

anuliert^  manctmia!  sit^ht  nnni  die  (Granula  in  Form  einer  ganz  kleinen 

't*rlsehnur   angeordnet,    manr-finial   am    Hand    einen    wirklichen    Faden. 

ich    Absiiühuig    mit    Wasser  erkennt  man    die    Faden    deutlicher^    Bic 

piid  nianehmal  mir  wenig  großer  wie   die  (Granula,  mitunter  aber  aucli 

lelir  lang. 

In  einem  Falle  von  7  Versuchen  gelang  eine  Ucbertragung  der  Tk'in- 

Cnlturcn   auf  den   Menschen,      (lleicli    die    anfänglichen   Erscheinungen 

iach   der  Imtifung   waren    sehr  heftig.     Nach  y  Tagen  heilte  die  Iniiit- 

'lk%  CS  hheb  aber  hranne  Verfärbung  und  Öcbu]>|ning  zurück  und  die 

liuppen  enthielten  nnisscnhaft  die  Elemente  des  Microsponm  furfur. 

Em   ist  merkwürdig,   dass  BAnorri.vüi>,    der  sich  natürhch   aucli  mit 

ücbtung  der  Pityriasis  beschäftigt   hat  'Pratique  dernnitohigique  1900), 

iiese  nicht  gelungen  ist.    Noch  merkwürdiger  aber  niuss  es  erscheinen, 
41SS  er  mit  völliger  Ignorierung  der  SriET.scnKAscben  ]>ositivcn  Itesultate 
infaeh  den  Satz  aiitstclltj   die  Züchtung  des  Pilzes  sei   bis  jetzt   nicht 
bglückt. 

[  Auch  VuiiJJCMiN '-'  und  Matakieff'^  fl899)  hatten  nur  über  negative 
Resultate  betrefls  der  Züchtung  zu  berichten  in  anderer  Beziehung  aber 
pieten  diese  Arbeiten  manches  Kemerkenswcrte  und  Neue.  Ich  hebe 
laraus  hervor,  dass  die  (Uobuli,  nachdem  sie  auf  ^^tärke  behnfs  Züchtung 
bracht  wurden,  in  ihrem  Inneren  blaue  Granula  erkennen  ließen,  ebenso 
rbteu    sich  ganze    Fäden    blau.      Pityriasis- versicolor- Patienten    mit 
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Stärkemehl  an  den  aftizierten  Stellen  gepudert,  hatten  gleiche  Ver- 
hältnisse bei  den  Pilzen  in  der  Läsion  ergeben.  Dieses  Verhalten  hatte 
auf  die  Stärke  als  Nährboden  aufmerksam  gemacht.  Ein  Wachs- 
tum wurde  aber  nicht  konstatiert.  Sehr  interessant  ist  auch  die  nenc 
Beobachtung,  dass  die  Globuli  von  bogigen  Rippen  umgeben  sind,  welche 
von  einem  Pol  zum  andern  laufen  und  welche  sich  an  den  größeren 
Elementen  in  ein  Halsband  von  knotigen  Bildungen  auflösen.  Fenier 
sind  als  wichtig  die  Beobachtungen  hervorzuheben,  dass  Greise,  entgegen- 
gesetzt älteren  Ansichten,  recht  häufig  von  der  Pityriasis  versicolor  be- 
fallen zu  werden  scheinen  und  dass  in  einigen  Fällen  die  Pityr.  sich 
als  wirklich  kontagiös  erwies.  Vuillemix  nennt  den  Pilz  wegen  der 
Rippenbildung  Malassezzia  für  für.  Die  Matzen  AUERSche*  Arbeit 
(1901)  »Zur  Bakteriologie  der  Pityriasis  versicolor«  erbrachte  da- 
gegen eine  völlige  Bestätigung  der  SpiETSCHKASchen  Experimente 
Schon  vor  zwei  Jahren  war  ihm  die  Kultur  nach  SpiETSCHKAScher 
Methode  gelungen.  Da  aber  die  Möglichkeit  der  Kultivierung  in 
neueren  Arbeiten  (s.  oben)  in  Abrede  gestellt  wurde,  so  sah  sich 
Matzenaüer  zur  Veröffentlichung  seiner  Resultate  veranlasst,  um  die 
Angaben  Spietschkas  durch  seine  übereinstimmenden  Beobachtungen  zu 
bekräftigen. 

Die    Schuppenentnahme   erfolgte   nach   gründlicher  Reinigung  und 
nachfolgender  Desinfektion    der   Läsion  mit   Sublimat  (Abspülung  mit 
Wasser  und  Betupfen  mit  Aether-Alkohol).     Verreibung  der  Schuppen 
und  Beschicken   der  Agarplatteu    mit  dem    feinen  Pulver    durch  Anf- 
streichen.     Als   Nährboden    kamen    zur    Verwendung:    Epidenninagar 
von  Finger,  Zucker-Glycerin-Peptonagar;  Hamagar  wurde  merkwürdiger 
Weise  nicht  benutzt,   obgleich  gerade  dieser  Spietschka  die  positiven 
Resultate  ergeben  hatte.     Von  \ielen  Hundert  Platten  wurde  nur  auf 
2  eine  Kultur  von  Mikrosporon  erzielt,  und  zwar  deshalb  nur  so  wenig, 
weil,  wie  ich  später  durch  meine  »in  situ-Methode«  nachweisen  kounte, 
die   meisten   von   den  Pilzelementen,    welche    mau   in   den  Schuppen 
wahrnimmt  und  Avelche  sehr  lebenskräftig  scheinen,  sich  fÄr  unsere 
Züchtungsmethode   als   tot   und  deshalb  unzugänglich    erweisen.     Die 
Kolonieen  >Michsen  langsam  und  erreichten  in  3  Tagen  et\va  Stecknadel- 
kopfgröße; sie  wuchsen  sowohl  bei  Brut-  als  auch  bei  Zimmertemperatur. 
Kolonieen   waren    nur    auf    neutralen    Haut-Agari)latten    aufgegangen, 
Avuchsen  dann   aber  auf  allen   anderen  gebräuchlichen  Nähr&Jden  gut 
weiter. 

Die  Kulturen  treten  über  das  Niveau  des  Agar  beträchtlich  henor, 
liegen  einzeln,  sind  trocken,  höckerig,  an  der  Basis  gelbbraun  und  mehr 
succulent  glänzend,  an  der  Kuppe  weißlieh  und  ganz  trocken  und  in 
der  Mitte  napfförmig.  Auf  besonders  feuchtem  Agar  laufen  ;die  Ko- 
lonieen zusammen.  Gelatine  wird  im  (Gegensatz  zu  Spietschka)  vom 
Pilz  verflüssigt.  Wachstum  auf  KartolFeln  zeigt  dagegen  wieder  Aehnlioh- 
keit  mit  dem  SpiETSCHKAschen  Pilze. 

Die  Kolonieen  bestehen  der  Hauptmasse  nach  aus  außerordentlich 
zahlreichen  Sporen  und  aus  einem  gering  ent\vickelten  Mycelgefleeht 
Die  feuchten  Kolonieen,  die  rasch  wacliseu,  umgekehrt  aus  einem  dichtem 
Filz  langer  Fäden  und  aus  einer  geringen  Menge  Sporen.  Einreibungen 
von  Kulturen  in  die  Hjiut  hatten  einmal  Erfolg.  3  Monate  nach  der 
Impfung  bemerkte  Matzenauek,  der  sich  selbst  geimpft  hatte,  im  Bade 
in  der  Ellbogenbcuge  und  sonst  nirgends  am  ganzen  Körper  kleine  nae\Tis- 
oder  lentiginesartige  Flecke  von  wenig  abschilfernder  Pityriasis  vera- 
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col*ir.  Aus  allen  diesen  Arbeiten  erselion  wir^  rtass  die  ZlichtüTi^  des  Pilzes 
^roße  Seliwierigkeiten  bietet,  dass  er  sich^  uuchdeiii  die  erste  ZUelitimg 
einmal  geluD^en  ist,  leicht  weiter  fortzüetiten  lüsst^  dass  der  Pilz  poly- 
morpli  ist  und  die  üebertra^nni^  desselben  auf  Menschen  und  Tiere  nur 
selten  und  er&t  nach  läng^erer  Inkubationsdauer  zu  gelin^^en  scheint. 


I 


Die  Pityriasis  veraicolor 

in    k  1  i  n  i  s  c  li  er    H  i  n  j*  i  c  li  t. 

Die  S.  647  beschriebenen  aus|i:e bildeten  Fleeken  treten  im  Beginn 
piinktftirniig  auf  und  breiten  sieh  nur  sehr  langsam  aus.  Die  Farbe  ist 
bei  Weißen  milchkaffeefarhig  bis  hraou,  bei  Negern  beller  als  die  Tiu- 
^elning,  liei  der  gelben  Rasse  fehlt  eine  besondere  Färbnng,  nnr  die 
Sehuppnug  tritt  Lervnn  Die  Effloreszeuzen  sind  niclit  erliatieu,  nur  bei 
starkem  Schwitzen  erseheineu  sie  et- 
was prominiereml  (Lessek**,,  aie  sind 
ausgebildet  von  sehrverschiedener*  Iroßo 
und  liiklen  Figuren,  die  einem  Tropfen 
Wasser  gleichen,  der  aus  mäßiger  Uobe 
auf  eiue  glatte  Fläche  gefallen  ist. 

Prädilektionsstelle  ist  die  Brust 
über  dein  l^ternnm,  die  AtVektion  kommt 
aber  auch  auf  allen  andern  Teilen  des 
Körpers  vor.  Die  von  Kleidung  be- 
deckten Teile  sind  immer  stärker  als 
die  unbedeckten  befallen,  wohl  weil  die 
letxtern    liäiiüger    gewascljen    werden.  jn^ 

Damit   kommi'n    wir    auf  ein   Charak-  ^ 

teristicum  der  Flecken,  ihre  leichte  Ent-  ^ 

ferobarkeit  durch  den  Fingernagel   Es  ' 

gelingt,  wenn  man  beim  Kratzen  nur  ein 
wenig  aufdruckt,  den  ganzen  Fleck  als 
eine  L a in  e  1 !  e  abznhisen.  Sp< nitane 
Sclini»imng  felilt  meist  vollstäuilig ,  ist 
aber  ausnabuisweise  l>ei  einzelnen  Indi- 
viduen sogar  sehr  ausgeprägt  v«*rbanden. 
Beschwerden  telilen»  die  Fleekeu  werden 
zuerst  vom  Patienten  gesehen^  sel- 
tener werden  die  Triiger  der  Aflektitm 
durch  den  ganz  leichten  Juckreiz  auf- 
merksam. Unbehandelt  haben  die 
Flecken  sehr  langen  Bestand  und  ver- 
schwinden meist  erst  im  hölieren  Alter  von  selbst  Im  Sonnner 
me  zurück  (Schwitzen,  Baden],  im  Winter  breiten  sie  sich  aus. 


Fi^.  5±  Pityria&iB-veraicoloT-Ele- 
luetite  auf  Hantschnppen,  mit  Ziel- 
echer  Lösung  gefiirbf.  Bei  f/^  rippen- 
iihn liebe  Bi klimmen,  fj-  kii gelartige 
Protoplasmftbimfung'eii  in  Globulia 
und  frei. 


gehen 


Histologie  und  Morphologie. 

Die  Anordnung  der  Pilze  in  den  Hautschuppen  ist  charakteristisch: 
Die  kurzen  dicken  gekrümmten  Hy|dien  (7 — 13  tt  lang  und  3 — 4  a  breit) 
umgeben  die  mächtigen  Sporcnhanfen,  welche  ans  groben,  d(^ppelt  kou- 
turierten  (4 — 7  it]  rnndeu  Einzel  sporen,  selten  ans  Sporen  verbänden  be- 
stehen (Fig.  52). 

Wenn  man  die  Spätren  färl)t,  so  erhält  man  über  die  von  Vüillemin 
^  Matakieff  näher  studierten  Verhältnisse  Anfsehluss.     Man  liemerkt 
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mit  ZiELScher  Lösung  stark  gefärbte  Globuli  (Fig.  b2g^)  im  Innern  der 
Sporen,  die  wahrscheinlich  innen  an  der  Membran  anliegen,  nicht,  wie 
VuiLLEMiN  &  Matakieff  meinen,  auf  der  Membran;  das  übrige  Proto- 
plasma in  der  Spore,  das  nicht  oder  schwach  gefärbt  ist,  repräsentiert 
sich  dann  in  Scheinlinien,  die  von  einem  Pol  zum  anderen  laufen. 
Häufig  bemerkt  man,  dass  diese  Globuli  in  viele  einzelne  kleine  Kömer 
zerfallen  (Fig.  525^2^.  Diese  Körperchen  kommen  auch  frei  vor.  Ueher 
das  Wesen  dieser  Körper  erlaube  ich  mir  kein  Urteil.  In  den  Kulturen 
sind  sie  nicht  anzutreffen,  die  neuproduzierten  Sporen  zeichnen  sich 
vielmehr  durch  eine  Protoplasmakugel  im  Innern  aus,  die  schön  bläu- 
lichen Glanz  besitzt  (Fig.  53). 

Sabouraud  behauptet,  dass  die  Sporen  wie  in  Zoogloeaform  ohne 
Stielcheu  nebeneinander  liegen,  hingegen  Wolff*',  dass  diese  Sporen- 
haufen, wie  Mikrophotographieen  zeigen,  aus  einzelnen  deutlich  von 
Hyphen  getragenen  Sporen  zusammengesetzt  sind.  Die  an  den  Sporen 
häufig  vorkommenden  Stielchen  sind  meines  Erachtens  nach  nichte  weiter 
als  die  erste  Anlage  des  Keimschlauchs. 

Der  Pilz  sitzt  in  den  Abfallsprodukten  der  Oberjiaut  und  reicht  nie 
weiter  abwärts  als  bis  zur  Grenze  der  basalen  Hörn  schiebt;  unter  seinem 
Einfluss  schwillt  die   mittlere  und  oberflächliche  Homsehicht  etwas  an 
und  wird  von  der  basalen  gelockert,  wodurch  die  Lamellenbildung  sich 
erklärt.    Pathologische  Veränderungen  der  Gewebe 
fehlen  (Unna).     Im  Gegensatz    zu  Unna^*   fand 
Wälsch^^   unter  den  dichtesten  Pilzanhäufungen 
leichte  Hyperämie  der  oberflächlichen  Kapillaren, 
sowie  geringfügige  Exsudation  um  dieselben  imd 
die  in  die  Papille  aufsteigenden  GelUBschlingcn. 
Die  Entwicklung  des  Pilzes  in  der  Kultur  er- 
folgt   meinen    Untersuchungen    zufolge    zunächst 
durch  sprossungsähnliche  Vorgänge  (Taf.Vn,  Fig.189 
imd  190).     Die  Konidien  schnüren,  nachdem  eine 
Ausstülpung   der  Membran  entstanden    und  diese 
neue  Knospe  gewachsen  ist,  diese  beinahe  ab,  dann 
wiederholt  sich  der  Vorgang.    Manchmal  entstehen 
aber  nur  ganz  kurze  Knospen,  so  dass  ein  merkwür- 
diges Bild  (Fig.  53)  zustande  kommt. 

Neben    dieser    langsam    vor    sich    gehenden 
Sprossung,   die  besonders  auf  der  KartoflFel  statt 
hat,  kommt  es  auf  anderen  Nährböden  auch  zo 
echter  verzweigter  Mycelbildung  mit  Septen,  seit- 
licher Knospenabschnürung  und  Mycelzerfall. 
Microsponm  furfur  wächst  auf  allen  Nährböden,  schwierig  ist  es  nur 
die  Anßxngskultur  zu  gewinnen,  da  nur  sehr  wenig  Konidien  für  niisere 
Nährböden  sich  als  lebenskräftig  erweisen. 

Die  Kulturen  zeigen  die  von  Matzenaueu  angegebenen  Merkmale. 

Diagnose. 
Dieselbe  ist  leicht  und  es  werden  bei  der  ungemeinen  Leichtigkeit 
des  Nachweises  der  Pilzelemente  in  der  Haut  (Wasser-  und  offiz.  Kali- 
lauge als  Zusatz  zu  den  Schuppen  genügt)  und  ihrer  charakteristischen 
Anordnung  niemals  Verwechslungen  vorkommen.  Ohne  Anwendung  des 
Mikroskops  sind  solche  mit  Intertrigo,  Erythrasma,  makulösem  Syphi- 
lid, Pityriasis  rosea  und  allen  Erkrankungen,  die  diesen  ähnlich  sind, 


Fig.  ö3.  SprosBverband 

von    Pityriasis    versi- 

color  auf  Kartoffeln 

gezüchtet. 

Zeiss  Vi2.  Oc.  4. 
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Pij^meiitiinoinulieeii  bei  Diabetes  u.  b.  w.,  Pignieiitresteu  nach   EntÄÜü- 
diiui^ee  oder  Ve^^ikat^irien  u.  h.  w.  rarigliclL 

Tlienipeutisrb   koniraeo    alle   IMittcl    in   Betracht,    welche    eine  Äb- 
sloBung  der  Homschicht  hervormfeii^  dann  die  reduzierenden  Miltel 

Litteratur. 

*  Cavaqnis,  Contribiitr»  spenmenüUe  alla  dottrina  dölla  ereditÄrietH  della 
tabercnlosi  e  sulla  eztologia  della  tuberculost,  Ätti  del  R.  luBtit  Venet.  d. 
Scienie,  1\  III,  IV.  V.  eer.  6,  18H5  et  188(1.  —  -*  Di'uuet  &  HERirouRT,  8ur  la 
natnre  mycoBique  de  la  tnberculoae  et  but  revolutioTi  bacillaire  da  Micxosporon 
furfiir,  aon  Champignon  pathogina  Le  progri's  med.  H  /Y,  IHHti  —  ^«  Eichstfjjt. 
rityriÄsis  verBicolor  Froriepß  Notiien.  184(>,  —  *  KüTL.iARt  Mor|>bologie  des 
^ücfosporrni  farfar.  Rtias.  \V^ ratsch.,  1892,  Kr  42,  43.  Nach  dem  Refer.  ans  dem 
Archiv.  Bd,  XXVI ,  S.  312  und  Baumgarten.  Jahreab.,  1892,  S.  4i»B.  —  &  Köbnek, 
Kltnißche  und  experimentelle  Mittefl.  aus  der  Derm.  u.  SyphiL  —  Ders.»  Jahresb- 
ü,  SchleBiacben  GesellschÄft  flir  vaterländische  Kultur,  l8tMi,  S.  181  —  '•  Lesser, 
Lehrbuch  der  Hautkrankheiten,  —  "?  Leistikow;  Therapie  der  Hautkrankheiten, 
Hamburg  1897.  —  ^  Matakikff  Ii^ia,  L©  Pityriasis  versicf>lor  et  bou  parasite, 
Nancy  1891*.  ^  ^  Matzenaier,  Archiv,  Bd.  LVI.  8.  Ili5.  190L  —  i^'  Sabolirali^ 
Pratiqne  dermatologiqoe.  1900.  —  »i  v.  Beiu.en,  Ueber  die  Züchtung  von  Pityriasis 
yersicolor  mit  Demonstratirmen.  Tagebl.  der  (>2.  NatnrtWers.  Heidelberg,  S-  t>(X), 
1890.  —  1-  Smith.  Ein  seltener  Fall  von  Pityriaeis  versicolor,  cit.  nach  Aloiatsh.» 
1897,  Bd.  XXV.  —  1*  SriETSL'HivA,  ünterfluchuiigen  über  das  Microsporon  furfnr, 
Archiv  1896,  Bd.  XXXVI L  —  ^*  Unna,  Histopatbologie:  Saprophytioen.  ^  Eine 
ringförmige  Varietät  vr>n  Pityriasis  versicolor.  Mycolog.  Beitrage,  Hamburg.  — 
t'*  Vdilleiqx ,  Les  caracti-res  &pecifiques  du  Champignon  du  Pityriasis  verslcolor. 
Mal&aaexia  ftirfur.  Comptes  rendus.  Kr.  17,  1899,  —  ^^  WÄLScn^  Weitere  Mit- 
teilungen zxtr  Pathologie  der  Hyi>hoiuy kosen.  Anatomie  der  PitjT.  versicolor.  1891». 
—  1"  WoLFF,  Pityriaaiö  veralcolor,   Encyclopaedie  von  Lesser,  1900. 


Erythraema. 

Die  Stelhm^  des  Erythrasraa  als  besondere  DermatinnykiJöe  ist  nodi 
nicht  i^iehergestellt,  wcdu  auch  die  Arbeiten  von  Halzeu  Sl  DvmiEvuAi'\ 
Weyl,  Kr*nNKii  nnd  Riejil^*^  es  walirscheiiilich  machen,  dass  sie  eine 
durch  einen  spczitisehen  Pilz  erzengte  Aftektiun  darnti^llt. 

E8  handelt  sieh  ntn  eine  Hcliiirf  bei?reu'zte,  blassrot  bis  branne,  sehnp- 
pende  Hantdäche,  die  an  solchen  Küri*erstel!en  vorkommt,  an  denen 
sich  zwei  Hantttächeo  beständig*  unmittelbar  berllliren,  so  an  den  Ober- 
öcheokeln,  wo  das  Scrotum  oder  die  Labien  anliegen,  in  der  Aclisel- 
hOhle,  unter  den  Brüsten  und  dem  Haneli  fetter  Personen. 

Miinner  werden  häufiger  als  Franen  befallen^  die  späteren  Lebens- 
jahre sind  fflcbr  disponiert,  als  die  frühereu  nnd  die  Affektion  ist  gleich- 
mäßig über  die  Erde  verbreitet, 

Die  Kontagiosität  verhält  sich  so,  wie  wir  sie  bei  Pityriasis  versicolor 
kennen  gelernt  haben. 

Geschichtliches. 

HuRCiiAriT  sah  1H59  znerst  eincü  Fih  bei  dieser  Ilantannmalie  und 
beschrieb  ihn  als  einen  ans  feinen  unverzvveigten  und  ungegliederten  My- 
celien  und  Körnern  bestehenden  liyphoniyceten.  v.  BÄuENSPitUNO*  (1860) 
bestätigte  den  Befund  nnd  beschrieb  die  Affektion  kliniscli,  Simon ''M1875) 
stellte  den  Pilz  zwischen  Pityriasis  versicolor  und  Herpes  tonsurans, 
llHnkÄ**(lKfJ<j  hielt  das  Erytlirasrau  mit  dem  von  ihm  entdecktem  Kceema 
marginatum  identisch,  welcher  xVnsicht  KdiiNKk  ^1866/  entgegentrat, 
der  durch  resultatvolle  Impfung  auf  den  Vorderarm  eines  Mediciners  den 
Beweis  ftlr  die  selbstiuidige  und  kontagiöse  Natur  des  Leidens  zu  er- 
bringen   versuchte.      P>ALZi:it2    bezeichnet    Ervthrasma  als    häutig    und 
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beschreibt   den  Pilz  etwas   anders  als  Bürchhart  und  Bärensprüsg, 
nämlich  als  gegliedert  und  verzweigt. 

Balzer  &  Dubreuilh  (1884)  fanden  Pilze  bei  Erythrasma  in  viel 
größerer  Zahl  als  auf  ganz  gesunden  Geweben.  Die  Pilze  also  führen 
zum  Erythrasma,  dessen  parasitäre  Natur  aus  seiner  Chronizität,  seinem 
klinischen  Charakter  und  der  Möglichkeit  seiner  Ausbreitung  auf  weitere 
Körperstrecken  hervorgehe. 

BizzozEROs^  (1885)  Arbeit  ist  für  die  Erythrasmafrage  von  großer 
Bedeutung.  Die  Leptothrixf äden ,  welche  er  in  den  tiefer  gelegenen 
Schichten  der  Epidermis  der  Unterfläche  der  Zehen  und  Zwischen- 
zehenräume gefunden  hatte,  zeigten  sich  oft  viel  üppiger  an  den 
gewöhnlichen  miteinander  in  Berührung  stehenden  Teilen  der  Haut  des 
Scrotum  und  der  inneren  Schenkelfläche,  wenn  diese  Teile  stärker 
gerötet  waren,  als  die  umgebende  Partie  und  Abschuppung  stattfand. 
Diese  Leptothrixfäden  zeigen  die  größte  Aehnlichkeit  mit  den  Ab- 
bildungen, die  Balzer  von  Erythrasmakeimen  gegeben  hat.  Bizzozero 
hält  sie  nicht  für  pathognomisch,  da  sie  bei  gesunden  Personen  ohne 
Intertrigo  vorkommen,  da  sie  bei  den  an  Intertrigo  in  der  Skrotalgegend 
Leidenden  auch  sehr  reichlich  auf  der  nicht  intertriginösen  Haut  des 
Scrotums  zu  finden  sind,  da  sie  endlich  auch  dort  im  Smegma  massen- 
haft vorkommen,  wo  die  Präputialhaut  keine  krankhafte  Veränderung 
zeigt. 

Gustav  Beiirend®  giebt,  wie  mir  scheint,  eine  sehr  treflFende  Kritik 
der  Erythrasmafrage.  Er  meint,  dass  dasselbe  als  einfaches  Eccema 
Intertrigo  beginnt  und  sich  auf  dem  günstigen  Boden  nun  Pilzwuche- 
rungen einstellen.  Stellen  sich  Trichophytiepilze  ein,  so  entsteht  das 
klinische  Bild  des  Eccema  marginatum,  handelt  es  sich  bei  diesen 
Pilzansiedelungeu  um  das  auf  normaler  Haut  vorkommende  Microsporon 
minutissimum,  so  bietet  die  Afl'ektion  das  klinische  Bild,  wie  es  Bären- 
SPRUNG  für  Erythrasma  geschildert  hat. 

De  Michele^  (1890)  fand  Unterschiede  zwischen  Leptothrix  und  dem 
Microsporon  minutissimum  und  beschreibt,  dass  sich  beide  Mikroorganis- 
men nebeneinander  in  der  Läsion  befinden  können.  Er  machte  Ztich- 
tungsversuche.  Der  Pilz  wächst  bei  37  °  C.  als  roter  Rasen  auf  den 
gewöhnlichen  Nährmedien  und  zwar  im  Dunkeln  besser  als  bei  Licht, 
Leptothrix  gedeihe  dagegen  besser  bei  Zimmertemperatur  und  fordere 
keinen  Lichtabschluss.  Uebertragungsversuche  an  Menschen  ergaben 
positive  Resultate. 

DucREY  &  Reale  7  (1893  11  Fälle)  halten  diesen  Pilz  aber  für  einen 
auf  der  Meuschenhaut  accidentell  vorkommenden  Spaltpilz.  Sie  selbst 
züchteten  drei  andere  Varietäten,  die  bei  23—30°  C.  gut  wuchsen. 
Zwei  Uebertragungsversuche  waren  positiv. 

Sabouraud^^  stellt  den  Pilz  an  die  Seite  der  Streptotricheen;  wegen 
ihrer  Formähnlichkeit  mit  dieser  Species.  Züchtungsversuche  sind  ihm 
nicht  gelungen. 

Klinisches. 

V.  Bärensprung  definiert  das  Erythrasma  wie  folgt:  >Erythra8in» 
nenne  ich  eine  meist  auf  die  Inguinal-  oder  Axillargegend  beschränkte, 
kontagiöse  Ausschlagsform,  welche  unter  dem  Bilde  einer  Pityriasi» 
rubra  in  Form  rundlicher  oder  rosettenförmiger  scharf  begrenzter  Flecken 
erseheint,  bei  welcher  eine  von  den  bisher  bekannten  abweichende  PBa- 
art  von  Dr.  Burchardt  entdeckt  wurde.« 
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Krankheit  beginnt  nach  Wolfp  mit  kleinen  roten  oder  rot- 
Flecken;  die  allmählich  konfluieren  und  eine  große  Fläche 
3ren  Ränder  etwas  markierter  erseheinen,  als  die  zentralen  Teile, 
lg  mäßigen  Grades  vorhanden.  Die  Affektion  reicht  in  der 
5ht  über  den  Rand  der  durch  Kontakt  von  Hautflächen  feucht 
n  Partieen  (Wolff^^),' indessen  kann  sie  ausnahmsweise  von 
veiterkriechen  und  an  entfernten  Stellen  Rücken,  Nacken,  Gesicht 
e  auftreten.  Die  Farbe  der  Flecken  ist  anfangs  rötlich,  später 
oft  auch  milchkaffeefarbig,  so  dass  Verwechslungen  mit  Pity- 
rsicolor  möglich  sind;  bemerkenswert  ist,  dass  Ktyriasis  und 
na  sich  ziemlich  häufig  vergesellschaften, 
ktive  Erscheinungen  sind  gering,  nehmen  aber  zeitweilig 
Dimensionen  an,  wenn  der  Intertrigo  sich  verschlimmert,  bei 
Schwitzen,  nach  Märschen  u.  s.  w.  Der  Verlauf  der  Erkrankung 
t;  chronisch. 

Mierosporon  minutissimum. 

^ilz  sitzt  wie  Mierosporon  furfur  in  den  Abfallsprodukten  der 
n  Epidermis  und  ist  durch  seine  auffallende  Kleinheit  charak- 
In  seiner  Form  hat  er  die  größte  Aehnlichkeit  mit  den 
cheen,  an  deren  Seite  er  auch  von  Sabouraud  gestellt  wird, 
g.  54).  Die  ungemein  feinen  S-  und  V-förmig  gekrümmten 
sind  verzweigt  und  ganz  dicht  septiert,  so  dass  sie  oft  granu- 
lieinen  (Sabouraud).  Dazwischen  liegen  viele  feine  runde  und 
^e  Sporen,  welche  aus  dem  Zerfall  der  Mycelien  her\'orgegangen 
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Fig.  54.    Erythrasmapilz. 

cheinen  (Segmente;.  Breite  der  einzelnen  Glieder  nach  Sabou- 
» — 1,8  fii,  Länge  5 — 7 — 15  ,«.  Die  Pilze  kommen  bei  der 
oschen  Methode  gut  zur  Anschauung  (s.  S.  607).  Eine  Züchtung 
JRAUD  nicht  gelungen. 

lieh  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  der  Pilz  des  Erj  thrasma 
ie  der  von  Kosenbacii^i  bei  Erysipeloid  gefundene  Faden- 
en  Streptotricheeu  gerechnet  werden  muss.  Diese  Pilzarten  sind 
.  der  Luft  nachgewiesen  und  kommen  auch  ungemein  oft  auf 
n  vor,  ein  Factum,  das  für  die  Aetiologie  des  Erysipeloids,  das 
\  bei  Leuten  beobaelitet  wird,  die  viel  mit  toten  Tieren  zu 
en,   wie  Schlächter,  Wildhändler  und  Köchinnen,  große  Wich- 
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tigkeit  hat.  Auch  die  von  Ducrey  &  Reale  gegebenen  Schilderungen 
ihrer  Reinknitaren  von  Microsporon  minutissimum  stimmen  gat  zu  da 
Kulturen,  welche  man  von  den  höchst  zahlreichen  StreptotricheenarteB 
zu  erhalten  gewohnt  ist. 

Diagnose. 

Die  Kleinheit  der  Pilzelemente  erleichtert  die  Diagnose  anderen 
Pilzerkrankungen  der  Haut  gegenüber,  z.  B.  Pityriasis  versicolor  er- 
heblich. Herpes  tonsurans  der  unbehaarten  Haut  durch  Mikrosporon, 
Varietät  canis  Bodin,  hervorgerufen  (an  Kontaktstellen  zweier  Haut- 
flächen  könnte  im  mikroskopischen  Bild  zu  Verwechslung  führen,  weim 
man  sich  nicht  die  Thatsache  vor  Augen  hält,  dass  der  Erythrasmapih  ; 
in  Menge,  Mikrosporon  sehr  vereinzelt  in  den  Schuppen  der  unbehaarten 
Haut  anzutreffen  ist. 

Die  Therapie  ist  dieselbe,  wie  bei  Pityriasis  versicolor.  Die  Er- 
folge sind  bei  der  großen  Hartnäckigkeit  des  Erythrasma  meist  keine 
bleibenden. 

Litteratar. 

*  v.  BÄRENSPRUNG,  Charit^-Annalen,  1855.  —  2  Balzer,  Annales  de  Deraat, 
18a3,  IV,  S.  681.  —  3  Balzer  &  Dubreuilh,  Annale»  de  Dermat.,  18W,  V,  p.  397. 
—  *  Bizzozero,  Virchows  Archiv,  1885,  XCVIH,  p.  441.  —  ^  Burchardt,  Med. 
Zeitung,  1859.  —  «  Behrend,  Realencycl.  von  Eulenburg.  —  "^  Ducrev  &  Reale. 
Contrib.  allo  stud.  delP  Erythrasma  Napoli,  1893,  cit.  nach  Jarisch.  —  ^  Hebr4, 
Archiv,  1869,  S.  163.  —  «  de  Michele,  Erythrasma,  Monatshefte,  Bd,  III,  1884.  - 
*o  RiEm.,  Ueber  Erythrasma.  Wien.  med.  Wochenschr.,  1884.  —  11  Rosenba(x, 
Mikrooi^nismen  bei  den  Wnndinfektionskrankheiten  bei  Menschen.  Wiesbidei 
1884,  S.  117.  —  12  Sabouraud,  Pratiqne  dermat.  Erythrasma.  —  ^  Simon,  Die  1 
Lokalisation  der  Hautkrankheiten.  Berlin  1873.  —  1*  Wolff,  Realencyclop.  vot 
Lesser,  1900. 

Triehosporie  (Piedra  Columbia,  Piedra  nostras,  Tinea  nodosa). 

OsoRio^"  beschrieb  im  Jahre  1846  zuerst  diese  eigentümliche  Haar- 
affektion, welche  er  bei  Frauen  häufig,  seltener  in  den  Barthaaren  der 
Männer  beobachtet  hatte.  Sie  ist  durch  kleine,  braune,  stemharte 
Knoten  charakterisiert,  welche  in  ungleichen  Abständen  an  den  befallenen 
Haaren  sich  vorfinden  und  besonders  deutlich  zur  Wahrnehmung  kommen, 
wenn  man  das  Haar  durch  die  Finger  zieht.  Zunächst  glaubte  mao, 
und  das  war  auch  die  Ansicht  des  Entdeckers,  dass  diese  Haaranomalie 
sich  auf  ein  ganz  bestimmtes  Gebiet  des  Staates  Columbien,  nämlich 
Cauca,  beschränke.  Die  dortige  Bevölkerung  nennt  diese  Affektion 
mit  dem  spanischen  Namen  piedra,  Stein,  wegen  der  harten  Be- 
schaffenheit der  Knötchen.  Osorio  sandte  Haare  zur  mikroskopischen 
Untersuchung  an  Desenne^  in  Paris  und  Malcolm  Morris»  in  London. 
Desenne*  fand  Fadenpilze,  Morris  sporenähnliche  Körper,  0^W8I0 
hatte  nur  Zellen  von  homartigem  Charakter  beschrieben.  Genauere 
mikroskopische  Untersuchungen  und  Beschreibungen  der  Haare  unter- 
nahmen dann  Juhel  R^noy^^  (1888)  und  Behrknd*  (1890).  Dem  letzteren 
gelang  die  Züchtung  eines  Pilzes  aus  Columbischen  Haaren,  den  er 
Trichosporon  benannte,  zu  gleicher  Zeit  ist  auch  Jühel  B^kot  die 
Züchtung  des  Pilzes  geglückt.  Behrend  beschrieb  im  Jahre  1890  den 
ersten  Fall  von  einheimischer  Piedra  in  Berlin  und  gleiche  BeobachtuDgen 
machten  in  den  folgenden  Jahren  Unna^^  (1895),  Magelhaes'  1901  in 
Bio  de  Janeiro  und  Vüillemin^«  in  Paris  (1902).    An  toten  Haaren 
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iod  äliuliehe  odrr  ideiitisdie  Anoinalict*»  stilioii  früher  boHchrieben 
rorden.  Bkigki/^  (I8B0),  Knuch'^  (lHti(>)  und  LinhemaxnSIHHT)  fanden 
ieiiilich  ^[gleichzeitig  an  Chignonhmiren  Knuten  mit  paras^itisrhen)  Inhalt 
fcNDEMANN  glaubte,  sie  beständen  aus  Gregarinen^  indesBen  zeigte 
tEiGEL,  dai4S  e^  sieh  um  einen  Fadenpilz  handeh%  den  uiao  wegen  seines 
rünlichen  Farbstortes  znoäehst  bei  (len  Algen  nnterbratdite  und  Pleuro- 
liceus  Beigeli  benannte,  wahrend  ihn  dayn  MnuLA'^  [lHH9;i  zu  den 
fchizomyeeten  stellte.  Er  gehfirt  natllrlicli  zn  den  Fadenpiken,  liei 
leren  wurde  von  Wclckku*'  in  den  Haaren  der  Faultiere  in  der  Beleg- 
iliieht  längs  der  hornigen  Axe  ebenfalls  ein  Pleiirocnccus  P.  brady- 
odis)  in  großer  Menge  und  fast  bei  jedem  Indi\iduum  gefunden  und 
in  anderer  Pleurucoeeus  ii-holopodis}  grlinlielien  lulmtts  ist  in  den 
[aaren  des  zweizehigen  FanUiercs  allgemein.    Lbunis  III  ilHHHJj  S.  189, 

k 

r  Klinisehes. 

Die  Koluuihisehe  Piedra  ist  von  der  einbeimisehen  iu  einiger  lie- 
iehnng  versehieden.  ZunUehst  haben  wir  sehon  oben  gesehen,  dass  in 
Kolumbien  meist  Frauen  ergriften  werden,  wiihrend  die  einheimisehe 
'orm  nur  im  Sehnurrbart  beohaehtet  wurde.  Sodann  ze lehnet  sieh  der 
Lnoten  des  koluuihisehen  Hanres  durch  seine  Harte  aus,  von  der  man 
feil  eine  Vorstellaug  maehen  kann,  wenn  man  bedenkt,  dass  die  Sebere, 
le  zmu  Huarschneiden  gebraucht  wird,  knirscht,  wenn  sie  die  Knoten 
fifft  und  sebaitig  werden  soll  Uie  Knoten  der  eun>pjuseheu  Piedra 
agegen  sind  nur  wenig  hart.  Bei  den  kolunihisehen  Haaren  wird  ein 
•üsanimenkleben  derselben  beoljachtet*),  wiihrend  auch  diese  Erseheinung 
ei  der  europUisehe)i  Form  fetilt.  Endlich  sind  die  Knoten  bei  der 
^dani bischen  Piedra  klein,  die  Pilzeleniente  groß,  bei  der  europiiischen 
agegen  bestellt  das  umgekehrte  Verhältnis. 

r  Die  Piedra  nostras  zeigt  nun  ihrerseits  auch  kleine  Aliweichungen 
fei  den  bisher  beobachteten  Fällen.  Besonders  wiclitig  ist  in  dieser 
eziehung  der  Fall  Vüili.kmins,  weil  die  mikroskopische  Uutersiiehung 
er  Schnurrbarthaarc  ergab,  dass  die  Pilze  sieb  ni<*ht  wie  in  den  bisher 
|gehriehcneu  Fällen  darauf  bescliränkten  auf  der  Ohertläclie  des  Haar- 

Eafts  zu  wu(^heru,  sondern  die  Ciitienla  aufblätterten  und  in  die 
ilten  eindrangen.  Hier  hnndelt  es  sich  also  um  eine  ]irimär  dureh 
i  Pilz  verursachte  Schatligung  des  Haares,  während  bei  der  von 
EHREND  beschriebenen  Atlektion  der  Pil»  Haare  hefallen  hatte,  welche 
I  klioische  RÜd  der  Triehorhexis  nodosa  zeigten,  also  in  vorhandene 
Ißionen  sekundär  seinen  Einzug  gebalten  hatte.  Die  Unna-Tkachsler- 
ben^^  Haare  zeigten  absolut  keine  krankhaften  Veränderungen,  ver- 
alten sieh  also  in  dieser  Beziehung  analog  den  kolumbisehen. 


Haare. 

Die  Haare  sind  nur  in  dem  freien  Haarschaft  hefallen,  der  in  der 
^idermis  steekende  Teil  ist  völlig  frei  und  gesund,    Uie  Knoten  sitzen 

ziemlieh  regelmäBigen  Abständen  [manehmal  sollen  sie  auch  un- 
felmäßig  sein)  in  Entfernungen  von  '2  —  ^  —  ^*2  *■"*  voneinander, 
den    auch    wohl    einen    uuregebnäßigen   Mantel    um   das  Haar    (Fall 


*;    Dies  ZusammeDklebeo   der  Haare    wird  mit  {1er  Gewohnheit   der  Kolum- 
innen  erklürt^  die  Haare  häutig  mit  LeitiwaaBer  zu  waschen. 

Handbocli  der  pattacignaen  MikroorgRQÜm«!!.  I.  4S 
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Vüillemin).  Bei  der  kolumbischen  Piedra  handelt  es  sich,  wie  Fig.  55 
zeigt,  um  richtige  Knoten.  Diese  runden  oder  spindelförmigen  PilzaiüüLii- 
fungen  sind  durchsichtig,  so  dass  man  das  Haar  durchscheinen  sieht  Sie 
scheinen  aus  weiter  nichts  als  aus  runden,  ovalen, 
kleinen  oder  großen  Pilzsporen  (je  nach  der  Varieät 
zu  bestehen,  welche  infolge  des  engen  Bei8ammenliegeii8 
eine  mosaikartige  Form  angenommen  haben.  Eingebettet 
und  zusammengehalten  werden  sie  durch  eine  schleimige 
Masse.  Auf  dem  Querschnitt,  wenn  schief  hergesteUt 
sieht  man  in  ÜNNASchen  Präparaten  deutliche  dicke  My- 
celieu  palissadenförmig  aufsteigend. 


Pilzvariet&ten. 

Man  kann  bis  jetzt  vier  Pilzvarietäten  unterscheiden, 
welchen  ebenso  viele  klinische  Varietäten  entsprechen. 
VuiLLEMiN  hat  vorgeschlagen,  wie  mir  scheint  mit  vollem 
Recht,  den  Pilz  als  Trichosporon  (nicht  Trichosporom 
wegen  der  Analogie  mit  Mikrosporon)  zu  bezeichnen  und 
die  durch  ihn  hervorgerufene  AfFektion  als  Trichosporie. 
Die  erste  Varietät,  Trichosporon  giganteum  von  Unna 
benannt,  erzeugt  die  Trichosporia  columbia.  Es  handelt 
sich  um  gleichmäßige  nach  Juhel  Renoy  10  u^  nach 
Desenne  12 — 15  /£  große  Pilzsporen  mit  wenigen  My- 
celien,  welche  in  einem  Schleim  eingebettet  die  distink- 
ten  Knotenbildungen  am  Haar  verursachen.  Die  Knoten 
sind  klein,  unauffällig  aber  sehr  hart.  Außer  den  Pili- 
sporeu  fanden  JunEL  Renoy  &>  Behrexd  noch  Bazillen 
im  Schleim,  die  aber  mehr  eine  zufällige  Verunreinigung 
darstellen. 

Der  Pilz  wächst  schnell;  bei  Bnittemperatur  erhielt 
Behrend  schon  in  24  Stunden  Plattenkolonieen  von 
Fadeupilzstenien.  Dieselben  wachsen  auf  Agar  al« 
knopfförmige  Buckel  mit  feuchtglänzender  üfc^rfläche 
und  Randstrahleu,  später  nahmen  sie  bestaubte  Ober- 
fläche an,  auf  saurem  Brotbrei  entstehen  gehimförmige 
Kulturen,  ebenso  auf  Kartoffeln,  aber  mit  schwaner 
Verfärbung  derselben  und  auf  Aepfeln  wachsen  sie  ab 
hoher  HUgel  mit  glatter  Oberfläche.  Die  Pilzfäden  sind 
1 — 6  u  lang  und  1— 4  «  breit,  oft  gegliedert.  Sporen 
endständig  oder  frei  in  Ketten  oder  Haufen  (1,5— 7  «^ 
die  ovoiden  4—5  u  breit  und  5 — ()  f,i  lang. 

Die  auch  beobachtete  hefeartige  Sprossung  zeigt 
große  Aehnlichkeit  mit  der  bei  Oidium  lactis.  Ekto- 
Fig.  55.  Haar  von  sporen  und  Endosporen  werden  reichlich  produziert,  anf 
Piedra  columbia  älterem  Nährboden  auch  8 — 12,u  große  chlamydosporen- 
*chen^Sammlun^"  ^^**S^  Gebilde  mit  vielen  stark  lichtbrechenden  Kör- 
*  Stecke *Liipe^-^  perchen.  Die  radiären  Strahlen  bestehen  aus  Hyphen 
'  Vergrößerung,  und  Sporen.  In  Flüssigkeiten  bilden  sich  nur  Fäden, 
welche  nach  der  Oberfläche  Ektosporen  abscheiden. 
Die  zweite  Varietät,  Trichosporon  ovoides  Beiirend  erzengt  eine 
Piedra  nostras.  Die  Knoten  sind  sehr  umfangreich,  so  dass  d^  Hatf 
an  den  betroffenen  Stellen  um  das  3 — 4  fache  verdickt  erschien.   Die 
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Filze  nmgebeii  das  Haar  teils  als  kontinuierliche  Scheiden,  die  4 — 5  mm 
Länge  erreichen,  teils  als  spindelförmige  Auflagerungen.  Farbe  der  Pilz- 
auflagerungen  bräunlichgelb,  wenn  glatt,  und  grauweiß,  wenn  uneben. 
An  einzelnen  Stellen  besonders  dort,  wo  die  Auflagerungen  beträchtlich 
sind,  zeigen  sich  Querrisse,  in  denen  der  völlig  intakte  Haarschaft  sicht- 
bar ist  Die  Haare  zeigen  auf  den  Abbildungen  auch  Längspaltungen. 
Hauptnnterschied  von  den  kolumbischen  Haaren  liegt  in  der  geringeren 
Härte  der  Sporenlager  und  der  enormen  Größe  der  Knoten. 

Kultur  des  Pilzes  nach  Behrend  identisch  mit  der  ersten  Varietät, 
nach  Unna-Trachsler  bestehen  kleine  Abweichungen. 

Die  dritte  Varietät  Trichosporon  ovale  Unna  erzeugt  auch  eine 
europäische  Piedra. 

Die  Auflagerungen  waren  weniger  dick  als  im  BEHKEXDschen  Fall, 
aber  sonst  diesem  ähnlich,  auch  nicht  auffallend  hart.  Es  bestand  keine 
Trichorhexis  nodosa  oder  Längsspaltung  der  Haare.  Die  ovalen  gleich- 
mäßigen Sporen,  um  die  es  sich  hauptsächlich  handelte,  waren  nicht 
durch  Hyphen  an  der  Cuticula  befestigt,  sondern,  wie  es  schien,  durch 
eine  klebende  Masse.  Die  Kulturen  der  Pilze  zeigten  einige  Unterschiede 
von  den  BEHREXDschen,  über  welche  Frau  Tuaciisler  (1896)  ein- 
gehende Untersuchungen  augestellt  hat.  Besonders  wichtig  ist  der 
Unterschied  in  der  Verflüssigung  der  Gelatine.  Der  BEHREXDSche  Pilz 
verflüssigt  schnell  nach  7  Tagen,  während  der  UNXAsche  keine  oder 
nur  Andeutungen  einer  solchen  nach  Wochen  zeigt. 

Die  vierte  Varietät  hat  Vuillemin  (1902)  mit  Trichosporon  Beigeli 
bezeichnet  nnd  dadurch  andeuten  wollen,  dass  dieser  Pilz  mit  dem 
Chignonpilz  Beigels  wohl  identisch  sein  dürfte.  Vuillemin  hat  seinen 
Fall  außerordentlich  genau  untersucht  und  viele  Thatsachen  gefunden, 
welche  über  die  botanische  Natur  dieser  Pilze  Aufschluss  geben.  Man 
sollte  deshalb  den  Pilz  Trichosporon  Vuillemin  nennen. 

Sein  Fall  unterscheidet  sich  von  den  übrigen  dadurch,  dass  die 
Caticola  des  Haares  von  den  Pilzen  angegriffnen  wurde.  Die  Haare  selbst 
gewähren  sonst  den  Anblick  der  von  Behrend  &  Unna  beschriebenen, 
Bazillen  fehlten,  wohl,  weil  der  Träger  der  Piedrahaare  3  Wochen  lang 
sein  Gesicht  mit  0,25 %o  Sublimatlösung  gewaschen  hatte,  zur  Prophy- 
laxie  gegen  Pocken  im  Hause. 

Die  histologische  Untersuchung  des  Haares  ergab,  dass  diö  Cuticula 
durch  die  Pilzmassen  gelockert  und  eingerissen  wird.  Das  Haar  wird 
durch  die  Pilzmasse,  welche  eintrocknet  und  einreißt  insofern  mit  be- 
teiligt als  sich  die  Sprünge  derselben  ins  Haar  fortsetzen  und  dieses 
brüchig  machen. 

Die  Sporen  haben  eine  Größe  von  2 — 5  /i  und  bilden  Lücken,  welche 
von  einer  hyalinen  Masse  ausgefüllt  wird.  Das  genaue  Studium  dieser 
mosaikartig  angeordneten  Sporen  ergiebt  nach  Vuillemin  folgende  inter- 
essante Verhältnisse.  Die  Sporen,  welche  mosaikartig  angeordnet 
sind,  sitzen  auf  Hyphen  auf,  welche  nur  durch  die  Menge  der  au- 
gesammelten Sporen  verdeckt  werden.  Durch  die  Masse  der  Sporen 
werden  die  tiefer  am  Haarschaft  gelegenen  Keime  gedrückt  und  ver- 
ändert, so  zwar,  dass  sie  einen  Teil  ihres  Protoplasmas  ausgießen.  Diese 
Flüssigkeit  giebt  die  Klebemasse  her,  welche  die  Sporen  mit  so  großer 
Festigkeit  ans  Haar  leimt  und  füllt  zu  gleicher  Zeit  die  Zwischenräume 
zwischen  den  oberen  Lagen  der  Sporen  aus.  Details  über  diese  un- 
gemein interessante  Arbeitsteilung  der  Pilzkolonie  müssen  in  der  Original- 
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arbeit  von  Vüii.lemin  nachgelesen  werden.     Es  ist  zweifellos,  dass  die 
gleichen  Verhältnisse  auch  bei  den  anderen  Varietäten  bestehen. 

Die  Kulturen  des  Pilzes  gleichen  in  vieler  Beziehung  denen  der 
anderen  Varietäten.  Hervorzuheben  ist  das  Festbleiben  der  Gelatine 
4  Monate  hindurch  und  länger,  die  Vorliebe  des  Pilzes  für  oberflächliche 
Schichten,  seine  Aehnlichkeit  in  morphologischer  Beziehung  mit  Oidiom 
lactis  bei  Kultivierung  in  flüssigen  Medien,  Coremiumbildung,  Bildung 
von  echten  Chlamydosporen  in  der  Läsion  und  bei  langer  Kultur,  von 
sehr  verschiedener  Größe  (4—12  f.i)  imd  verschiedener  Anordnung  am 
Ende  oder  innerhalb  von  versporten  Mycelketten. 

Diagnose. 
Einen  ähnlichen  Anblick  wie  die  Piedrahaare  gewähren  die  Haare 
bei  Trichomycosis  palmellina.  Hier  besteht  auch  ein  feiner  ungleich- 
mäßiger Ueberzug  der  Haare  (besonders  in  der  Achselhöhle) ,  der  durch 
in  Zoogloea  eingebettete  Mikrokokkenkolonieen  gebildet  wird.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  lässt  aber  die  Unterschiede  in  der  Größe  der 
Parasiten  in  auffallendster  Weise  erkennen.  Verwechselungen  mit 
Trichorhexis  und  den  Pili  moniliformes  können  bei  Gebrauch  des 
Mikroskops  gleichfalls  nicht  vorkommen,  da  bei  diesen  Anomalieen  die 
Haare  in  'ihrer  Struktur  beträchtlich  verändert  sind  im  Gegensatz  zu  der 
Trichosporie. 

Litteratnr. 

1   Behrend,    üeber  Trichomycosis  nodosa.    Berl.  klin.  Wochenschr.,  26.  V. 
1890.  —  Ders..  Demonstrationen,  Archiv,  1891.  —  ^Beigel,  Sitznngsber.  dermitk 
naturw.  Klasse  d.  Wien.  Akad.,  XVH,  1865,  cit.  nach  Vuillemin.  —  ^  Besioer, 
Piedra.   Tradnktion,  T.  U,  cit.  nach  Jarisch.  —  ^  Desenne,  Snr  la  piedra  nonvella 
espece  d'affection  parasitaire  des  cheveux  C.  R.  de  I.Acad.  1./7.  1878,  cit  nack 
Vuillemin.   —  ^  Knoch,  Journ.  d.  russ.  Kriegsdepartem.,  XCV,   1866,  cit  nick 
Vuillemin.  —  ß  Lindemann,  Oesterr.  Zeitschr.  für  prakt  Heilkunde,  Xm,  1876.  dt 
nach  Vuillemin.  —  "  Magalhaes,  Le  microphyte  de  la  Piedra,  1901.  Comptes  rend. 
de  l'Acad.,  14./10.  1901.  —  »  Miuüla,  System  der  Bakterien,  1900.  —  »  Mobbis, 
Med.  Times  and  Gaz.    1879,  I,  p.  409,  cit.  nach  Behrend.  —  ^^  O.sorio,  cit  iwck 
Behrend.  —  ii  Pick,  Vierteljahrsschrift  für  Dermatol.,  1876,  VII,  S.  625.  —  «  Rekoy, 
JuHEL,  De  la  Piedra.    C.  K.  de  la  Soci6t6  de  biolog.  l./XII.  1888.  —  Ders..  De 
la  trichomycose  nodulaire.    Annales  de  derm.  2ö/xni,  1888.  —  ^^  Renot,  Juhsl 
&  LiON,  Recherches  sur  la  trichomycose.  ibid.,  1890.  —  "  Trachsler,  Ueber  die 
feineren  Unterschiede  zweier  Fälle  von   Piedra  nostras.    Monatshefte,   1896.  - 
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Die  Sprosspilze. 

Von 

Professor  Dr.  Otto  Busse 

iti  Greifswald. 


Die  Hefen,  die  seit  Jahrtausenden  sich  als  Freunde  und  Wohlthäter 
les  Menschengeschlechtes  bewiesen  haben,  die  in  Milliarden  von  Exem- 
)laren  tagtäglich  zum  ]Kutzen  der  Menschen  in  Brauereien,  Brennereien, 
Keltereien  und  anderen  Gewerben  gezüchtet  und  verbraucht  werden, 
bildeten  unter  den  verschiedenen  niedem  Pilzklassen  bis  vor  wenigen 
Jahren  die  einzige  Gruppe,  in  der  pathogene  Arten  nicht  bekannt  waren. 
Eb  Bind  noch  nicht  zehn  Jahre  her,  dass  die  ersten  Erankheitsen'cger 
anter  den  Hefen  aufgefunden  worden  sind  und  dazu  geführt  haben,  dass 
nnn  diese  Pilze  nicht  nur  wegen  ihrer  interessanten  biologischen  und 
physiologischen  Eigenschaften  den  Mediziner  interessieren,  sondern  ge- 
bieterisch eine  genauere  Beachtung  und  ein  eingehendes  Studium  von 
Seiten  des  Arztes  und  des  Aetiologen  beanspruchen.  Dieses  Studium  zu 
antersttitzen,  soll  im  folgenden  Übersichtlich  zusammengestellt  werden, 
«vag  die  Forschungen  bezüglich  der  pathogenen  Hefen  bisher  ergeben 
baben,  vorher  jedoch  möchte  ich  einige  orientierende  Angaben  über 
die  Morphologie  und  Physiologie  dieser  interessanten  Pilzart  im  allge- 
tneinen  machen. 

Die  Stellung  der  Hefen  in  der  Systematik  der  niederen  Pilze  ist 
bisher  noch  keineswegs  sicher  festgelegt,  ja  man  zweifelt  sogar,  ol)  die 
Hefen  überhaupt  selbständige  Pilze  darstellen  oder  nicht  viehuehr  nur 
pine  bestimmte  Wachstumsform  höher  organisierter  Pilze,  insonderheit 
der  Schimmelpilze,  bilden.  Diese  Hypothese,  die  schon  von  Brefeld 
^^>r  etwa  30  Jahren  aufgestellt  worden  ist,  hat  sieh  aber  bisher  noch 
öicht  beweisen  lassen  und  wir  können  deshalb  Hansen  nur  beipflichten, 
^^roi  er  die  Ansicht  vertritt,  dass  bisher  kein  Grund  vorliegt,  die  in 
praxi  thatsächlich  eine  besondere  Pilzgruppe  darstellenden  Hefen  auch 
vorderhand  als  eine  besondere  Klasse  beizubehalten. 

Das  am  meisten  Charakteristische  der  Hefen  beruht  in  der  eigenen 
Art  ihrer  Fortpflanzung,  die  zumeist  und  im  allgemeinen  durch  Knos- 
Pung  oder  Sprossung  vor  sieh  geht,  weshalb  denn  diese  Pilze  auch 
^en  Namen  Sprosspilze  oder  Blastomyceten  fuhren,  im  Gegensatz 
^n  den  Spaltpilzen,   den   Schizoniyceten  und  den  Schimmelpilzen,    den 
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Hyphomyceten.  Einen  Uebergang  zu  diesen  letztern  bilden  bekanntlieh 
die  Oidien,  die,  wie  zuerst  Grawitz  gezeigt  hat,  bald  zu  Fäden  aus- 
wachsen,  bald  dagegen,  und  unter  gewissen  Bedingungen  sogar  aus- 
schließlich, durch  Sprossung  weiterwuchem.  Dass  hier  zwischen  den  an- 
geführten Klassen  keine  absolut  scharfe  Grenze  existiert,  geht  aus  dem 
Umstände  hervor,  dass  die  Hefen  gelegentlich  einerseits  zu  kurzen 
Hyphen  auswachsen,  andererseits  auch  in  seltenen  Fällen  durch  Spal- 
tung neue  Glieder  abschnüren  können. 

Neben  der  Sprossung  kommt  als  häufige  und  für  die  Fortdauer  der 
Arten  ungemein  wichtige  Fortpflanzungsart  noch  die  Sporenbildung 
in  Betracht. 

Die  wichtigste  Eigenschaft  der  Hefen,  die  aber  keineswegs  allen 
gleichmäßig  zukommt,  ist  die  Fähigkeit  alkoholische  Gärung  zu 
en-egen.  In  den  Gärungsgewerben  unterscheidet  man  die  praktisch  ver- 
wendbaren, guten  Kulturhefen  von  den  vielfach  den  Betrieb  störenden 
»wilden«  Hefen. 

Die  Gestalt  der  meisten  Kulturhefezellen  ist  oval  oder  eliptisch, 
ninde  oder  kugelförmige  Pilze  trifft  man  mehr  unter  den  wilden  Arten 
und  solchen,  die  nur  geringe  Gärung  hervomifen  und  als  Torula- 
arten  bezeichnet  werden.  Doch  kommen  hiemeben  wurstförmige  und 
fUdige  Formen  vor. 

Die  einzelne  Hefezelle  selbst  bat  ein  starkes  Lichtbrechungsvermö^^en, 
das  unter  Umständen  so  stark  sein  kann,  dass  die  Zellen  unter  dem 
Mikroskop  dem  Glänze  von  Fetttröpfchen  fast  gleichkommen  und,  was 
uns  hier  besonders  interessiert,  in  frisch  untersuchten  Geweben  von 
solchen  Fetttröpfchen  nur  schwer  oder  erst  durch  bestimmte  Reaktionen 
zu  unterscheiden  sind. 

Die  Größe  der  einzelnen  Hefezellen  variiert  selbst  bei  Vertretern 
derselben  Art  und  derselben  Kultur  in  ganz  außerordentlich  weiten 
Grenzen;  man  findet  in  älteren  Kolonieen  Individuen,  die,  kaum  größer 
als  Kokken,  1 — 2  /i  messen  und  andere,  die,  besonders  an  der  Ober- 
fläche verflüssigter  Nährböden  als  große  Kiesenhefezellen  vorkommend, 
einen  Durchmesser  von  40  /i  und  darüber  erreichen  können.  Trotz  dieser 
weitgehenden  Schwankungen  der  Gestalt  und  Größe  sind  die  einzelnen 
Arten  durch  eine  bestimmte  mittlere  Größe  und  Form  ausgezeichnet 

Auch  das  Aussehen  der  einzelnen  Zellen  wechselt  sehr.  Zu- 
nächst sieht  man  in  den  Kulturen  einfach  konturierte,  glänzende,  teil- 
weise sogar  amöboid  erscheinende  Körper,  die  vollkommen  homogen  sind 
und  irgendwelche  Einzelheiten  im  Protoplasma  nicht  erkennen  lassen; 
allmähßch  bildet  sich  dann  an  der  Peripherie  eine  doppelte  Kontur  aus, 
die  die  Membran  der  Zelle  darstellt  und  an  Deutlichkeit  in  demselben 
Maße  zunimmt,  als  sich  an  dem  Protoplasma  eine  immer  stärker  wer- 
dende Körnung  einstellt.  Zu  gleicher  Zeit  scheint  sich  das  Protoplasma 
von  der  Membran  zurückzuziehen,  es  bilden  sich  im  ersteren  hellere 
Räume,  die  Vakuolen,  daneben  oft  ein  oder  mehrere  hell  leuchtende 
Kügelchen.  Diese,  die  in  den  Torulaarten  mit  einer  gewissen  Regel- 
mäßigkeit beobachtet  werden,  bestehen  aus  Fett  oder  Oel,  sie  lassen 
sich  mit  Alkohol  und  Aether  nur  sehr  schwer  entfernen,  nehmen  bei  Zu- 
satz von  Osmiumsäure  eine  bräunlich-gelbe  Farbe  an,  färben  sich  l>ei 
Zusatz  von  konzentrierter  Schwefelsäure  in  vielen  Fällen  dunkel.  Die 
Dicke  der  Membran  ist  auch  verschieden,  in  alten  Hefekolonieen  ge- 
wöhnlich stärker  als  in  jungen,  am  stärksten  ausgeprägt  in  den  soge- 
nannten »Dauerzellen«,    die  man  vorzugsweise  in  der  deckenden  Haut 


findet,  die  sich  bei  Aussaat  der  Hefen  in  zuckerhaltigen  Nährflllssigkeiteii 

Ian  deren  (Jbedläche  bildet. 
Die  Zellmembran  enthiUt  neben  Cellulofc^c  anch  noeh  andere  Bestand- 
teile «lud  färbt  öirh  bei  Zusatz  von  Jod  und  konzcutnerter  Schwefel- 
*>äure  nur  in  einem  Teil  der  Falle  blau  iCellulosereaktion).  Bei  einzelueu 
Heleatten,  z.  B.  den  unterpirigeii  Hefen,  tindet  ^ieh  an  der  Außenseite  der 
Membran  eine  klebn*i:e  Substanz.  Diet^e  bewirkt,  duü^s  sich  die  einzelnen 
Zellen  leicht  zu  kleinen  Klumpen  und  Flocken  zu^iiininenhallen»  flockige 
Hefe.  Bei  den  ober^ärigen  und  den  meisten  wilden  Hefen,  bei  denen 
offenbar  die  klebrige  Schicht  fehlt,  la^rern  sie  sieh  nicht  zu  Flocken  xu- 
sammen,  nouderu  zerteilen  sir-li  in  der  Flüssigkeit  wie  Staub  und  fuhren  so 
eine  gleichuiaUige  müeliige  Trlibnng  derselben  herbei^  staubige  Hefe* 
Ganz  versrhieden  von  den  nuffiillenden  Oeltropfen  sind  in  dem  Zell- 
leihe die  Kerne,  sie  treten  zn weilen  sc^bon  im  friselien  Präparate  als 
scharf  umschriebene  Korperehen  hervor,  sicherer  gelingt  ihre  Darstellung 
dnreh  eine  von  Mot.ler  angegebene  Färbung, 

1.   Das   mit   Hefeknltur   bestrichene   und    mit  -lodjndkaliumlösung 
versetzte  Deckglas  wird  lufttrnrken  gemacht, 
I  2,   Fixieren  der  Hefen  durch  Aufkochen  in  Glyeeriu^ 

3.   Abspulen  in  Wasser, 

^4,   Einlegen  für  2 — 3  Stunden  in  eine  3proz-  Lösung  von  schwefel- 
saurem Eisenuxydammoniak  (Ferrum  sulfuricum  oxydatum  am- 
moniatum), 
5.  Abspulen  in  destilliertem  Wasser, 
6.  Färben    in  gesättigter   Lösung  ran   HHmatoxylin  in  Brunnen- 
w^asser  mindestens  ^M)  Minnten. 
7.  Abspülen  in  destilliertem  Wasser. 
8,  Vorsichtiges  Entfärben  in   der   nnter   4  angegebenen,    zweck- 
mäßig noch  vcrdUnnten  Lösung  15  Sek,  —  1  Min,  (Unter  dem 
Mikroskop  kontrollieren!) 
U,   Abspülen  in  destilliertem  Wasser, 
10,  Einlegen  in  Lävubise,  Olycerin  oder  Kanadabalsam. 
Es  ist  mir  aneh  nbne   Schwierigkeit  gelungen,    die  Hefeukerne  im 
lieriacheD    und    mensehliehen    Gewebe    nach   Fixierung    in  Alkohol    tu 
Hirben,   wenn  ich   die  Schnitte  nach   dem   HKf!>KNHEiNscben  Verfahren 
l^ehandelte.    Die  Schnitte  kommen  ans  dem  Alktdml  in 

■  3proz.  Lösung   von   schwefelsaurem   Eisenoxydammoniak  mehrere 
^^m  bis  24  Stnndcn, 

^^P       Abspülen  in  destilliertem  Wasser, 

^f  Einlegen  in  Hänmtoxylinalnun  oder  Hanmlann,  oder  0,5proz.  Häma* 

■  toxylinlösnng,  ^  ^  Stunde, 

K  Entfärben  3  Sekunden  Ins  1  Minute  in  der  ersten  Lösnng, 

■  Abspülen  in  destilliertenj  Walser,  Alkohol,  Oel,  Kanadahalsam. 
P         Die  Gestalt  der  Kerne  ist  unljestimn^t  (cf,  Photogrannn  192),  die  Kerne 

nehmen  nur  einen  kleinen  Teil  der  Hefezclle  ein,  sie  sind  manchmal 
rund,  kugelförmig,  in  anderen  Fällen  melir  oval,  dann  wieder  nfsetten- 
förmig  und  cigentüiulich  zackige  ihre  Lage  wechselt,  meist  liegen  sie  am 
Rande,  seltener  in  der  Mitte,  üb  noch  eine  feinere  Struktur  des  Kenis 
besteht,  ist  schwer  zu  sagen. 

Doch  halten  Jaxsseü»?  &  Leüf.a.vc  Kernteilnngstiguren  beschrieben  und 
abgebildet.  Oewölinlich  färben  sich  die  Kerne  dirtns  b!an schwarz.  Bei 
dieser  Färbung  tritt  auch  die  Zelhnenibran  deutlich  hervor. 
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Bei  der  flir  die  Hefen  charakteristischen  Sprossung  rückt  der  Kern 
an  die  Wand  nnd  teilt  sich  hier.  An  dieser  Stelle  wird  die  Membran 
durchbrochen  oder  es  bildet  sich,  wie  Lindnee  sagt,  eine  bmchsack- 
ähnliche  Ausstülpung,  die  als  knopfähnlicher  Auswuchs  an  der  Zelle 
erscheint.  Die  so  entstehende  Tochterzelle  wird  schnell  größer  und 
nimmt  allmählig  Gestalt  und  Größe  der  Mutterzelle  an. 

Hierbei  kann  das  Verhalten  der  Hefenmerabran  ein  verschiedenes  sein. 
Entweder  schnürt  sich  die  Tochterzelle  vollkommen  von  der  Mntterzelle 
ab,  oder  die  Membran  schließt  sich  an  der  Sprossungsstelle,  und  beide 
Zellen  haften  nur  mit  der  Außenseite  der  Membranen  lose  aneinander. 
Oder  a])er  es  kommt  nicht  zu  einem  völligen  Schluss  der  Hefenmembran, 
sondern  es  bleibt  eine  protoplasmatische  Verbindung  zwischen  Mutter- 
und  Tochterzelle  bestehen.  Beide  bildeii  eine  biskuitähnliche  Figur,  die 
von  einer  fortlaufenden  Membran  umgeben  wird.  Diese  letzte  Art  der 
unvollkommenen  Abschnürung  ist  die  seltenere,  die  erstere  Art  kommt 
viel  häutiger  vor.  Oft  sehen  wir,  dass  bei  einer  einzigen  Zelle  an  ver- 
schiedenen Stellen  Knospungen  zu  gleicher  Zeit  oder  nacheinander  auf- 
treten. Die  neugebildeten  jungen  Zellen  vermehren  sich  in  gleicher 
Weise  wie  Mutterzellen,  so  entstehen  einfache  oder  verzweigte  Reiben 
und  Ketten  von  Hefen,  die  verschieden  fest  untereinander  zusammen- 
hängen und  als  Sprossverbände  bezeichnet  werden.  In  jeder  der  Hefe- 
zellen findet  sich  ein  selbständiger  Kern. 

Ganz  ungewöhnliche  Sprossverbände  beobachtet  man  gelegentlich  in 
sehr  schnell  wachsenden  Kulturen.  Darin  finden  sich  mitunter  eigen- 
tümlich glänzende,  anscheinend  gar  nicht  fest  gegeneinander  abgegrenzte 
Zellen,  deren  weiches  Protoplasma  offenbar  noch  einer  dickeren  Membran 
entbehrt. 

Die  Vermehrung  durch  Sprossung  geht  ziemlich  rasch  vor  sich  und 
kann  in  allen  Einzelheiten  unter  dem  Mikroskope  bei  der  Beobachtung 
einer  einzelnen  Zelle  in  dem  hängenden  Tropfen  verfolgt  werden. 
LiNDXER  z.  B.  beschreibt,  wie  aus  einer  3 — 4  Wochen  alten  Mutterzelle 
im  Verlauf  der  ersten  14  Stunden  \ier  und  im  Verlauf  weiterer  6  Stunden 
17  Zellen  geworden  sind. 

Stülpt  sich  die  Membran  an  einer  Stelle  aus  und  wächst  die  Zelle 
hier  weiter  ohne  sich  von  dem  neugebildeten  Teile  abzuschnüren,  so 
entstehen  schlauchähnliche  oder  inycelartige  Fäden,  die  unter  besonderen 
Wachstumsbedingungen  gelegentlich  einmal  bei  allen  Hefen  auftreten 
können,  bei  den  wilden  jedoch  öfter  angetroffen  werden  als  bei  den 
Kulturhefen. 

Von  der  größten  Bedeutung  für  das  Fortleben  der  Blastomjceten, 
für  die  Erhaltung  der  Arten  ist  die  Sporenbildung.  Auch  hierbei  spielt 
der  Zellkern  eine  gewisse  Rolle.  Der  Kern  teilt  sich  und  jedes  Frag" 
ment  wird  zum  Mittelpunkt  einer  innerhalb  der  eigentlichen  Hefezelle 
neu  entstehenden  Zelle,  die  mit  einer  festen  Membran,  einem  Zellkern 
und  einem  spärlichen,  trockenen  Protoplasma  ausgestattet  ist  Die  Zahl 
der  Sporen,  die  sich  innerhalb  einer  Hefezelle  bilden  können,  ist  ver- 
schieden, doch  für  die  einzelnen  Arten  konstant.  Gewöhnlich  bildet  eine 
Zelle  nicht  mehr  als  vier  endogene  Sporen,  sogenannte  Askosporen, 
aber  es  kommen  auch  Arten  vor,  die  wie  z.  B.  Schizosaccharomycea 
octosporus  (Bei.terixck)  acht  Sporen  formieren  können.  Die  Maximal- 
zahl der  Sporen  wird  aber  längst  nicht  in  allen  Zellen  erreicht,  es  ver- 
bleibt dann  ein  Teil  des  Zellraumes  erhalten  und  wird  von  dem  »n— 
verbrauchten    Kern-    und   Protoplasmateil    eingenommen.     Wovon  di^ 
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SporenliiUluu^  im  letzten  Orunde  abhäugt,  ist  nocli  nicht  »iclier  xu 
sa^en,  mvlel  Htelit  aber  fest,  dass  nur  lebeiiskmfti^e  Zollen  imstanile 
sind.  Spätren  zu  bilden.  Will  mau  als^o  Sporenbildunjü:  erzielen,  so  Ijat 
man  verlier  dureb  üfteres^  UmzUebten  die  Kidtiir  anfzntrit4eben  und  dann 
erst  die  Verfabren  anzuwenden,  die  die  Hefen  zur  SpHrnlatinu  veran- 
lassen. Diese  sebeiut  bet^ouder^  dann  einzutreten,  wenn  krilfti^e  Zellen 
plötzlich  dem  Huii«:er  ans^ge^etzt  werden.  So  siebt  man  z.  II  vieltaeb 
Sporen  entstehen»  wenn  man  die  üppig  wuehernden  Kobmieen  plOtzlieb 
hl  sterilen  destillierteH  Wasifier  Mbertriigt  (biin^^ender  Tropfen).  Am  be- 
kanntesten ist  lind  am  meisten  bewahrt  bat  sitdi  aber  die  Gipsbloek- 
methode.  Mao  besebickt  zu  dem  Zwecke  Gipsblueke,  die  man  dnreb 
Auskoehen  steril  ^eniaeht  bat  und  mit  ihrer  Untertliicbe  in  sterilem 
Wasser  stehen  lasstj  not  «'iner  dieken  Lage  Vfui  Hefebrei,  dem  mog- 
licbst  wenig  Nabrmaterial  beigeniiseht  ist,  bringt  ilni  in  den  llrlitiden 
und  beobaehtet  Zeitpunkt  imd  Temperatur,  bei  welcher  die  Spciren  zu- 
erst auftreten.  In  den  fJarungsgewerhen  bildet  gerade  die  Sjmrenbildung 
bzw.  die  J Bedingungen,  unter  wtdehen  und  die  Zeit,  in  welcher  dieselbe 
eintritt,  eines?  der  wichtigsten  Unterscheid hingsmrrknialc  der  einzelnen 
Hefearten  und  Kassen.  8n  bilden  die  meisten  ülmrgärigen  Hefen  ge- 
wöhnlieb  sehr  schnell  und  lip|dg  Sporen*  die  nntergarigen  vielfach  erst 
ßehr  »piit  und  spärlich,  die  Tornlaarten  zum  groHen  Teile  Überhaupt 
nicht.  Bemerkenswert  ist  die  von  Hanskn  und  LiNnxEii  beobachtete 
Tbatsache,  dass  Hefearten,  die  anfangs  stdir  Üppige  Sporenbilduug 
zeigten,  bei  jahrelanger  krinstlieher  Fortztichtung  diese  Fähigkeit  voll- 
ständig eingebüßt  baben.  Andere  Bbistinnyecten  bilden  wobl  in  der 
Natur  und  im  Erdboden  Sporen,  haben  aber  auf  den  Näbrbüden  noch 
nicht  zur  Sp(^renbildung  vm'anlasst  werden  können.  Die  Spori^n  .stellen 
[,eline  Zweifel  eine  Danerform  dar^  die  gegen  die  äußeren  SehEdliebkeiten 
"  *r  Art  wie  Hitze,  Eintr<»cknen  u.  s.  w.  viel  widcrstandsfithiger  ist  als 
r^ie  gewrdju liehe  Hefezelle. 

In  der  That  ist  denn  auch  die  Lebensdauer  der  Hefen  eine  ganz 
enomie.  Hawsex  sowohl  wie  Lindxeu  haben  von  12  Jahre  alten  Kul- 
turen junge  Brut  zUehten  können,  und  mir  seihst  ist  es  gelungen,  von 
einer  7^  ^  »f^dirc  alten^  total  eingetrockneteü  KartoftelknItTir  meiner  patho- 
^enen  Hefe,  die  knoebenbart  ist  und  nur  hvi  Anwendung  kräftiger  Lancct- 
nadeln  kleine  l*artikelchen  abbröckeln  lasst,  Uppig  wachsende  Kolonieen 
zu  erzielen. 

Die  Auskciimtng  der  Sporen  ist  von  Hanskn  in  hängenden  Tropfen 
direkt  licobaehtet  worden  und  wird  in  der  Weise  geschildert,  dass  die 
Spore  anf«iuillt,  sieb  vergrößert  und  dann  wie  eine  gewohnliebe  Hefe- 
zelle zu  sprossen  beginut.  Die  Form  der  Sporen  ist  meist  kugelig, 
««Itener  hlltehenförndg.  Mi^TsrHNiKOFF  hat  bei  einer  Hefe,  der  unten 
uoeh  zu  besprecb enden  IMonospora  bicuspidata^  das  Auftreten  je  einer 
Badelfih'migen  Spore  in  den  länglichen  Ilefezellen  besehriehen. 

Eine  weitere  Eigenschaft,  die  den  Heb'U  in  besonderem  Maße  zu- 
kommt, ist  die  Bildung  einer  Haut,  der  Kabrabaut,  an  der  DhcrÜäche 
flüssiger  mit  Hefen  hescbickter  >iährsubstrate.  Das  Auftreten  diest^^ 
Decke  ist  bei  den  verschiedenen  Arten  nach  Zeit  und  Zlicbtnngstenijieratnr 
venichicden.  Veraeliieden  ist  auch  das  Ausseben  und  die  Gestaltung  der 
Oberliaut,  sie  kam»  als  zusamnienhängende,  dünne,  glatte  oder  sich 
kräuselnde  Decke  oder  als  unregelmäßig  dicke  Haut  oder  als  sogenannter 
Hefcrijig  auftreten.  Der  letztere  beginnt  und  luldet  sich  vorzugsweise 
dort,  wo  die  Oherfläebe  der  Fllissigkeit  die  Glaswand  berllhrt.    Üei  den 


666  0.  Busse, 

sogenannten  untergärigen  Hefen  bleibt  die  Hautbildung  in  den  Betrieben 
wegen  der  in  den  Räumen  hen-gchenden  niederen  Temperatur  und  der 
kurzen  Dauer  der  Hauptgärang  aus,  findet  sich  aber  im  Laboratoriom. 

In  diesen  Kahmliäuten  trifft  man  nun  oft  ganz  eigenartige  Hefezellen. 
Ein  Teil  derselben  zeigt  einen  kleinen  Zellleib  und  eine  unverhältnis- 
mäßig dicke  Membran,  die  ein  starkes  Lichtbrechungsvermögen  besitzt 
Diese  Hefen  werden  mit  Recht  als  >Dauerzellen«  bezeichnet,  da  sie 
in  der  That  ähnlich  wie  die  Sporen  in  hohem  Grade  lebens-  und  wider- 
standsfähig sind.  Neben  diesen  findet  man  sehr  zahlreiche  kleine  Zellen 
mit  sehr  dünner  Zellmembran  und  vielen  Fetttropfen  —  manche  Kahm- 
häute sind  so  fettreich,  dass  Wassertropfen,  ohne  zu  netzen,  davon  ab- 
fließen —  und  wirklich  riesenhafte  monströse  Formen,  die  ebenfalls  von 
relativ  dünner  Membran  umgeben  sind  und  einen  hellen  durchscheinenden 
Zellleib  mit  wenig  Fetttropfeu  haben.  Sie  liegen  vielfach  in  Gruppen 
zusammen  und  sind  als  »Riesenhefezellen«  beschrieben  worden.  Gara 
gewöhnlich  trifil  man  in  den  Kahmhäuten  zu  Mycelfäden  ausgewachsene 
Zellen,  die,  wie  überhaupt  die  Kahmhautzellen,  durch  ihre  energische 
SauerstoflfübertKigung  an  die  vergorene  Würze  für  die  Gärungsbetriebe 
von  besonderer  Bedeutung  sind. 

Noch  einer  morphologischen  Besonderheit,  die  sich  vorzugsweise  bei 
wilden  Hefen  findet,  muss  ich  hier  Erwähnung  thun,  das  ist  das  Auf- 
treten einer  schleimartigen  Hülle  um  die  eigentliche  Hefezelle.  Diese  ist 
davon  wie  von  einer  Kapsel  umgeben  und  ich  glaube  nicht  fehlzugehen, 
wenn  ich  diese  Hülle  wirklich  als  Kapsel  deute,  durch  Zusatz  von  Essig- 
säure (1 — 3^)  ist  sie  sehr  schön  zur  Anschauung  zu  bringen.  Ich  habe 
diese  Kapsel  auch  in  Kolonieen  auf  festen  Nährböden  gesehen  und  dann 
fast  ausschließlich  bei  Formen  angetroffen,  die  wie  die  >Dauerzellen< 
von  besonders  dicker  Zellmembran  umkleidet  waren. 

Gehen  wir  nun  von  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  ein- 
zelnen Hefen  zu  der  makroskopischen  Betrachtung  und  Beschrei- 
bung der  Kulturen  der  Hefen  im  allgemeinen  über,  so  lässt  sich  sehr 
leicht  eine  ganze  Reihe  von  Merkmalen  herausfinden,  die  eine  Hefeknitnr 
von  anderen  Kulturen  unterscheiden.  Hierhin  möchte  ich  zunächst  das 
ganz  außerordentlich  üppige  Wachstum  der  meisten  Hefen  rechnen.  Sie 
bilden  dicke  Kolonieen,  die  sich  kuppelartig  von  den  festen  Ntiirsnb- 
straten  erheben,  bezüglich  in  Ausstrichpräparaten  einen  Wulst  bilden, 
der  fast  so  dick  wie  breit  sein  kann.  Zumeist  sehen  dabei  die  Kolonieen 
eigentümlich  trocken  aus  und  lassen  den  feuchten  Glanz  vermissen,  der 
die  Bakterienkulturen  ganz  gewöhnlich  auszeichnet.  Diese  Kolonieen  sind 
dabei  meist  in  sich  selbst  ziemlich  fest  gefügt,  sie  bilden  eine  zähe  Masse, 
von  der  man  mit  der  Platinnadel  schwerer  als  von  den  meisten  Bakterien- 
kulturen kleine  Partikel  entnehmen  kann. 

Alle  diese  eben  genannten  Eigenschaften  ermöglichen  es,  bei  Ans- 
saaten  von  Pilzgemischen  die  Hefekolonieen  mit  einiger  Wahrscheinlich- 
keit aus  den  verschiedenen  Pilzen  schon  makroskopisch  herauszukennen. 
Fast  allen  Hefenarten  gemeinsam  ist  ferner  die  Vorliebe  für  saure,  zucker- 
haltige Nährböden,  auf  denen  sie  ganz  besonders  üppig  und  schnell  zu 
wachsen  pflegen  und  sehr  leicht  die  meisten  Bakterien  überwuchern. 
Auch  glycerinhaltige  Nährböden  sagen  den  Hefen  im  allgemeinen  sehr 
zu.  Es  sei  aber  ausdrücklich  bemerkt,  dass  die  Blastomyceten,  wenig- 
stens viele  von  ihnen,  auch  auf  neutralen  und  alkalischen  Nährböden 
fortkommen  und  auch  hier  vielfach  das  charakteristische  üppige  Wachs- 
tum entfalten. 
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Die  liberwieg:ende  Melirxalil  der  Hefen  h'Mct  anfangs  blendend  weiBr 
Kolonieen,  es  giebt  aber  aneh  «ojebe,  die  von  vorulierein  einen  Farbstoff 
eotwickelii  und  als^y  farbif^e  Kulturen  bilden,  so  ist  z.  B.  gerade 
eine  der  allerbekannteßteu  und  weitest  verbreiteten  wilden  liefen  eine 
rosa  getarbte  Hefe.  Diese  Ro^afarbung  kommt  keineswetrs  nur  einer 
Species  zu^  seudeni  ein^n-  ^an/,en  Zahl  von  liowaUefen.  Es  ^nebt  ferner 
rote,  himbeerfarhene  und  schwarze  Hefeu.  die  alle  iu  der  Luft  besonders 
in  kalten  fenehten  Rünoien  vorkommen,  und  den  Bakteriologen  als 
imliefeame  Vernnreinignngen  bekannt  ^iod.  \Vm  der  Sehwarzfärbung 
der  Sehwarzhefen  ^  die  in  den  Kolonieen  sofort  von  voroliereiu  auftritt» 
ist  eine  spätere  Duukellärbung  anfanglieh  weiKer  Heten  zii  nntersebeideu. 
»Selir  oft  sehen  wir,  dass  besonders  anf  dunklen,  x.  B.  Malzextrakt  oder 
rtlaumcndekokt  entbaltendeu  Näln-hiideu  Kulturen  weiRer  Hefen  all- 
niiihlieh  die  weiße  Farbe  verlieren  und  ein  sehmutzig  grauei^  oder  dunkel- 
braunes  Aussehen  anuehuieu.  Hierbei  handelt  es  sieb  hOehstwahrsehein- 
lich  nielit  um  die  iVroduktion  eines  eigenen  Farljstoifes,  wie  z*  B.  bei 
den  K(>s?ahefen,  sondern  um  Aufnahme  fiirbiger  Substanzen  aus  dem 
Nährboden. 

Uie  Kulturhefen  gehören  sämtlieh,  die  pathogencn  Helen  fast  samt- 
lieh zu  den  weiHeu  Hefen,  Die  Kulturen  der  einzelnen  Arten  sind  viel- 
fach erlieblieh  voneinander  versehieden  und  triigeu,  besonders  iu  fiestalt 
der  von  Lin'dxkr  angewandten  »Riesenkolouieen*  mit  zur  Untersehei- 
dting  der  einzelnen  Arten  bei-  Bei  Anführung  der  pathogeneu  Arten 
werde  ich  die  den  einzelnen  Hefeu  zukommenden  eharakteristisehen 
Kulturmerkmale  lu'ingeu.  Hier  an  dieser  Stelle  kann  ieh  uiitdi  anf 
Aufzählung  von  Einzelheiten  nicht  weiter  einlassen. 

Ehensu  wltrde  es  nüeh  viel  zu  weit  alitUhreu,  w^ollte  ieh  auf  die 
vielerlei  BeHouderheiten  eingehen,  die  bei  der  Oärung  mitspielen.  Auch 
hier  kommen  ganz  außerordentliebe  Verechiedenbeiten  vor.  Während 
eine  große  Zahl  von  Hefen  nur  imstande  ist,  Traubenzucker  in  Alkohol 
und  Kohlensäure  zu  zerlegen^  verstellen  es  andere  Kohraueker,  wieder 
andere  Stärke  zu  invertieren  und  zu  vergären^  kurz  die  verseliiedensteu 
Kohlehydrate  zu  verarbeiten.  Die  Teuqjeratur,  die  Schnelligkeit,  die 
Mächtigkeit  mit  der  die  (Tärung  auftritt,  sowie  die  Stofle,  die  dabei  ver- 
arbeitet werden,  bilden  wieder  wertvolle  Hilfsmittel,  zwischen  den  ver- 
schiedenen Arten  zu  unterscheiden.  Die  Gärungswirkung  kommt  wie 
Bli:hneu  zuerst  nachgewiesen  hat,  durch  Knzyme  zustande »  die  vim 
den  Hefezelleu  produziert  werden  und  bei  den  versehiedeuen  Arten  ver- 
schieden sind  und  deshalb  auch  vcröe(jieden  wirken. 

Versehieden  ist  auch  das  Verlialten  der  Hefeu  selbst  bei  der  Gärung. 
Eine  große  Anzahl  der  Arten  wird  durch  die  Gärung  >ersch(ipft^  und  stirbt 
ab,  während  andere  garuicht  augegriffeu  werden  und  lebenskräftig  bleiben. 
Am  auffälligsten  erscheint  die  Thatsache,  dass  Hefen»  ilie  in  Kulturen 
weitergezUchtet  werden,  durch  uns  nicht  bekannte  Eintltlsse  mit  der  Zeit 
die  Gärungsfäbigkeit  verlieren  können,  bo  dass  sie  dann  in  den  Be- 
trieben durch  neu  angezlichtete  Stämme  ersetzt  werden  müssen. 

Neben  der  eigentlichen  Gärung  werden  nun  aber  n<»eh  andere  Stoffe 
iu  den  Nährflfissigkeitv'U  augegritfen,  lieztiglieh  produziert.  Auch  hierbei 
kommt  den  einzelneu  Hefenarten  vielfach  eine  ganz  spezifische  Wirkung 
za,  und  der  Geschmack  der  Getränke,  vor  allem  des  Weines  und  Bieres, 
ist  von  der  Verw^enduug  bestimmter  Hefen  abhängig,  Trülmngen  und 
Krankheiten  des  Bieres  wcrdeii  in  den  meisten  Fälien  durch  die  An- 
wesenheit verunreinigender  wilder  Hefen  hervorgerufen. 
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Zum  Schlüsse  sei  nun  noch  einmal  bemerkt,  dass  die  Verbreitimg 
der  Hefen  in  der  Natur  eine  ganz  außerordentlich  große  ist ;  wir  kennen 
schon  mehrere  hundert  Varietäten,  deren  Unterscheidung  und  Identifi- 
zierung aber  wegen  der  einfachen  und  unbestimmten  morphologischen 
Verhältnisse  ungemein  schwierig  ist.  Zur  Bestimmung  sind,  außer  den 
morphologischen  Eigenschaften,  die  Besonderheiten  der  Kultur,  der  Sporen- 
bildung, des  Auftretens  der  Kahmhäute  wie  endlich  auch  die  Eigentttns- 
lichkeiten  der  Gärungsverhältnisse  zu  verwenden.  Bei  den  pathogenen 
Hefen  sind  die  hierauf  bezüglichen  Angaben  so  lückenhaft,  dass  nach 
den  Beschreibungen  eine  Klassifizierung  der  einzelnen  zur  Zeit  unmög- 
lich erscheint.  Für  die  Unterscheidung  der  pathogenen  Arten  unter  sich 
können  wir  aber  neben  den  oben  angegebenen  Hilfsmitteln  noch  ein 
wichtiges  Unterscheidungsmerkmal  heranziehen,  das  Tierexperiment 
Durch  dieses  sind  wir  in  der  That  in  den  Stand  gesetzt,  auch  ohne  die 
mühsamen  Untersuchungen,  die  in  den  Gäningsbetrieben  zur  Bestimmung 
der  Arten  nötig  sind,  bestimmte  Arten,  trotz  übereinstimmender  morpho- 
logischer und  kultureller  Eigenschaften,  streng  voneinander  zu  unter- 
scheiden. 


Die  pathogenen  Sprosspilze. 

Die  Frage,  ob  unter  den  vielen  bekannten  Sprosspilzarten  auch  solche 
vorkämen,  die  für  Mensch  und  Tier  pathogen  seien,  ist  verschiedentlich 
Gegenstand  der  Bearbeitung  gewesen  und  meist  im  negativen  Sinne  be- 
antwortet worden.  Nur  Metschnikoff^?  hat  im  Jahre  1884  bei  Daphnien 
eine  Sprosspilzart  gefunden,  die  bei  diesen  Tieren  eine  eigentümliche 
Erkrankung  verursacht.  Die  länglichen  Hefen  entwickeln  im  Innern 
je  eine  nadeiförmige  Spore,  weshalb  Metschnikoff  sie  als  Monospora 
bicuspidata  bezeichnet.  Die  sporentragenden  Hefezellen  werden  von  den 
Daphnien  gefressen,  die  eigentliche  Zelle  wird  aufgelöst,  die  spitzigen 
Sporen  werden  frei,  bohren  sich  durch  die  Darmwand  und  gelangen  in 
die  Leibeshöhle,  in  der  sie  auszukeimen  und  zu  sprossen  beginnen,  bis 
endlich  etwa  16  Tage  nach  der  Infektion  die  mächtig  geschwollenen 
Tiere  der  Krankheit  erliegen.  Während  des  Absterbens  der  Wirte  bilden 
die  Hefen  die  Sporen. 

Die  Untersuchungen  darüber,  ob  und  inwiefern  Blastomyceten  bei 
Mensch  oder  Tier  schädigend  wirken  können,  schienen  zum  AbschlMS 
gebracht  durch  zwei  im  Jahre  1891  etwa  gleichzeitig  erscheinende 
Arbeiten,  von  Raum^*  und  Neumayer ^s.  In  diesen  Arbeiten  wird  die 
Frage  im  negativen  Sinne  entschieden. 

Beide  Autoren  hatten  unabhängig  voneinander,  jeder  auf  seine  Weise, 
durch  Experimente  die  Ueberzeugung  gewonnen,  dass  irgendwelche  die 
Gewebe  schädigenden  Eigenschaften  den  Hefen  nicht  zukämen.  Raum 
hat  zehn  Hefenarten,  Neumayer  fünf  Sprosspilze  genauer  untersacht 
Bei  kritischer  Durchsicht  der  Untersuchungsergebnisse  erscheint  der 
von  Neumayer  aufgestellte  Schlusssatz:  »Subkutan  Tieren  injiziert, 
verhalten  sich  alle  Hefenarten  vollkommen  ähnlich,  indem  sie  niemab 
aktiv  schädigend  wirken  und  die  Hefezellen  immer  sehr  bald  derVei^ 
nichtung  anheimfallen«,  keineswegs  berechtigt,  denn  NeüMayer  fani 
an  der  Injektionsstelle  ein  Oedem  und  eine  diffuse  eitrige  Infiltratioa 
•des  subkutanen  Bindegewebes,  welche  offenbar  den  Ausbreitungsgrenzen 
der  injizierten  Hefen  entsprach.«    Diese  Veränderungen  bezog  Neümatbb 
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auf  die  durch  die  Injektion  venirsaehte  meehanii^rlie  Reizung:  des  Ge- 
webes und,  trotzdem  er  iiaeli  fUuf  Tillen  aus  detii  Eiter  eouli  Hefen 
zlicliten  konnte^  verneiute  er  ebenso  wie  Kaum,  dem  dies  uoeli  uai'h 
drei  Wochen  gelang,  die  Frage^  ob  die  Hefen  im  Tierkörper  lebeusfäbii^ 
ued  pathogen  wären.  Nur  in  einem  Falle  erkennt  Neümavkr  eine 
t*cbädigende  Wirkun*!:  der  Hefeu  an:  >3,  Wird  mit  einer  Hefenart,  welche 
ein   oennenswertes  öärungsvrnMo^''en   besitzt,  eine  vergärlKire  Bnbstanz 


eiügef^ihrt,  su  Ui  inuuer  eitir  Sriuidi^ciinjt:  des  Orpiniömut* 


n*ndarm- 


kutarrh  zu  erwarten'.  Doch  fügt  er  auftdrlleklich  hin/u:  -4.  llat^  t^chätli- 
gende  Moment  nind  weder  die  Hefezellen  noeh  ihre  IStnrt'weehselprodnkte, 
sondern  abuoriiie  Gärprodukte,  deren  Bildung  durch  die  höbe  Tempe- 
ratur des  Körpers  veranlasst  wird,  nnd  die  i^amtlichen  Hefearten ,  ho- 
wohl  den  Kiilturhefen  als  auch  den  wilden  lletearteii  zukommt.* 

Wie  weiii;:  Kaum  kSl  Neumavkr  berechtigt  waren,  auf  Grund  ihrer 
an  wenigen  Arten  gewonnenen  Erfalinio/i^eii,  den  Hefen  im  all^enieineo 
jegtiehe  sehädigende  Wirkun;;  abzusi>reehen,  hat  sich  sehr  aehnell  heraus- 
gestellt. Schon  im  Jahre  1814  gehiiig  et*  dem  Vcriasser,  eine  bislier 
noeh  nicht  beobachtete  Krankheit  anf  Hefen  als  Flrreger  zurüekznfUhren, 
bald  daranf  erschien  anch  eine  Arbeit  von  Tokishioe,  der  bei  einer  in 
Japan  bei  Pterden  vorkommenden,  endemisclicn  Krankheit  lilastomyceteu 
als  Ursache  ermittelte,  und  andererHeits  gelang  es  Sanfeuice  hei  einer 
auf  Grund  meiner  Publikation  erneut  vorgenonnnenen  Prlifuug  der  ver- 
«ebiedensteu  Heicarten^  unter  ihnen  unzweifelliaft  patbogene  aufzufinden. 
Die  bisher  entdeckten  pathogenen  Arten  sollen  hierunter  nun  in  der 
Weise  ab^eliandelt  werden,  dass  zunächst  diejenigen  beschrieben  werden^ 
"welehe  aus  Erkrankungsberden  von  Menschen  und  Tieren  gewonnen 
worden  sind,  und  dann  diejenigen,  welche  man  lediglich  auf  experi- 
menteUem  Wege  als  i»athogen  erkannt  hat.  Ich  l>eginne  mit  der  zuerst 
bekannt  gewordenen  von  mir  besciiricbeDen  Hefe. 


Für  Mensclien  pathogene  Hefen. 

Saeeharinnyces  Busse  wurde  im  Juni  1H94  aus  einem  Knoehenlierd 
au  der  linken  Tibia  einer  rH  jährigen  Scliuhnmchersfrau  gezliehtet. 

Dieser  Herd   war   im  Anschlnys  au  ein  Wochenbett  bei  einer  kränklichifu 

i'Van,   die    in   der   Jn^r-nd   an    Bkrofiiloso,    Kindt^hantkatarrhen    nnd    Drtisea- 

schwellnng:en  gelitten  hatte,   als  rhw  si-lnnerzlinfte  rote  Stelle  an  der  vorderi^a 

'nbiakante  entstaadeiL     Hie  Kötniij;  uidim  allmiililich  an  Grilfie  zu,  wulbte  die 

Öaut  vor,    war  anfangs  derb,    lieB  iiarliher  Fluktuation   erkennen    imd    nahm 

f<neE   exquisit    chronischen    Verbmf     Im    filnffen    Monat    atelltc    sich  vorUber- 

^<^liend   eine    scbmerÄhafte   Bcliwelhmg   dea   Knies   mit  Ergnss    in    das  Gelenk 

***ö-      Da    die   Schmerzen    danernd    au    IntenaitiU    zunahmen    und    die    *Ge- 

*^hwul3t*   auf  Kosten  des  Knochens  wuchs,  so  ließ  sieh  die  Patientin  8  Monate 

^5M*h  Beginn    di'3    Leidens    von   Herrn   Geheimrat  Hhj-erru    in   der   GreilV 

Haider  clunu'gischen  Klinik   operieren,  wobei    ihr    das   erkrankte  (.Jewebe,  im 

Jfi^iuen  et>va  einer  .^lannesfatigt  an    Große  entsprecbentl^    mit  einem  Teile  der 

^»bia  entfernt  wnrde. 

Das  heranäg*'ächnitteae  Material  sab  in  Imhem  Maße  nngewöbnlieh  aus, 
*^*i»^  Entscheidung  darllber,  ob  hier  ein  erweichter  Tumor  oder  ein  chronischer 
^titz(lndang:9herd  vorläge,  ließ  sich  auch  bei  und  nach  der  Operation  nicht  fjlUen. 
l>er  Wuüdverlauf  war  gestru't.     Die  Nähte  hielten  nicht^  es  entleerte  sich  auä 
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der  Tiefe  eiteräholiche  Flüssigkeit,  die  Haut  wurde  weithin  untermiiiiert.  Die 
Patieutin  wurde  auf  ihren  dringenden  Wunsch  ungeheilt  nach  Hanse  enüa^en 
Schon  während  des  Aufenthalts  in  der  Klinik  waren  andere  Erkrankiingsherd« 
aufgetreten;  es  fanden  sich  Ulzerationen  im  Gesicht,  die  als  Aknepnsteln  be- 
gannen, anfangs  kreisrund  waren,  dann  aber  zu  unregehnäBig  gestalteten  Ge- 
schwüren konfluierten.  An  der  rechten  Ulna,  an  der  linken  VI.  Rippe  bildeten 
sich  ebenfalls  Eiterungen,  die  zu  Einschmelzungen  der  Knochen  führten. 
Temperatursteigerungen  bis  zu  38,5®  C.  traten  nur  ausnahmsweise  ein.  Der 
Urin  war  frei  von  Zucker  und  Eiweiß  und  Eiter,  enthielt  aber  zuweilen  blutige 
Beimengungen.  Unter  zunehmender  Kachexie  starb  die  Patientin  13  Monite 
nach  dem  Auftreten  der  ersten  Schmerzen  an  der  Tibia.  Bei  der  Sektion  find 
ich  große  Erkrankungsherde  in  beiden  Lungen,  in  den  Nieren  und  der  Mik. 

Aus  allen  den  bezeichneten  entzündeten  Teilen  ließen  sich  die  Hefen 
züchten.  Die  Herde  selbst  boten  sehr  verschiedene  mikroskopische  Bilder  dar. 
Der  dickwandige  Sack  an  der  Tibia  besteht  außen  aus  dicken  Lagen  nm 
Narbengewebe,  dem  innen  sehr  umfangreiche  Schichten  eines  gefäßreiches 
Granulationsgewebes  mit  ungewöhnlich  vielen  Riesenzellen  aufliegen.  Die 
innersten  Schichten  erfahren  eine  eigentümliche  Verflüssigung,  die  das  brinii- 
liche,  eiterähnliche  Material  im  Innern  des  Sackes  darstellt,  das  schon  bei  der 
ersten  Operation  angetrofien  worden  ist  und  mikroskopisch  aus  Eiterkörperdien, 
sehr  vielen  großen  protoplasmareichen  Zellen  mit  endothelialem  Kern  und 
massenhaften  Riesenzellen  besteht. 

Der  später  aus  den  Abszessen  an  Ulna  und  Rippe  gewonnene  Eiter  ent- 
hielt sehr  viel  weniger  Rieseuzellen. 

Die  Herde  in  der  Lunge  setzen  sich  aus  einem  System  kleinerer  und 
größerer  Erweichungshöhlen  mit  derben  narbigen  Wandungen,  die  Kohlen- 
pigment  enthalten,  zusammen,  der  Inhalt  der  Kammeiii  ist  käseähnlich,  viel- 
fach trocken  oder  verkreidet.  Der  größte  Herd  befindet  sich  in  der  Spitze 
der  rechten  Lunge  und  ist  hühnereigroß.  Noch  größer  und  kugelig  rund,  Ton 
fester,  trockner,  weißer  Masse  erfüllt  sind  die  Herde  in  den  Nieren,  kleinei 
dagegen  sind  die  Knoten  in  der  Milz.  Sie  stellen  wie  die  in  der  Niere  eigent- 
lich nur  riesenhafte  Kolonieen  von  Hefen  dar.  Vom  Nieren-  bezgl.  Milzgewebe 
selbst  sind  darin  nur  dünne  bindegewebige  Septen  erhalten,  welche  der  ganien 
Masse  einen  gewissen  Zusammenhalt  geben.  In  der  Peripherie  bemerkt  mw 
teilweise  geringe  Kemwuchening. 

Ich  habe  Krankengeschichte  und  Sektionsbefund  hier  in  etwas  aus- 
führlicherem Auszuge  wiedergeben  zu  müssen  geglaubt,  weil  immer 
wieder  von  neuem  Versuche  gemacht  werden,  meine  Befunde  umzudeuten 
und  den  Fall  als  solchen  von  generalisierter  Sarkomatose  auszugebeo. 
Demgegenüber  betone  ich  hier  noch  einmal  ganz  ausdrücklich,  das» 
die  Herde  in  den  Lungen  und  den  Nieren  zwar  durchaus  ungewöhnlich 
sind,  aber  keineswegs  irgend  etwas  mit  Sarkombildung  zu  thnn  haben. 
Die  Bildung  des  schiefrigen  Narbengewebes  in  der  Lunge,  wie  wir  es 
sonst  bei  Tuberkulose  antreffen,  kennzeichnet  die  Veränderungen  als  das 
Produkt  chronischer  EntzUndungsprozesse.  Noch  mehr  tritt  der  entzünd- 
liche Charakter  in  den  Knochenherden  und  den  Hautulzerationen  hervor. 
Dass  die  von  mir  isolierten  Hefen  die  Ursache  der  ganzen  Erkrankung 
sind,  beweist  1.  der  Umstand,  dass  sie  in  allen  erkrankten  Teilen  ifl 
ungeheurer  Menge  gefunden  worden  sind,  2.  die  Thatsache,  dass  diese 
Herde,  soweit  sie  unter  aseptischen  Kautelen  zur  Untersuchung  kamenr 
diese  Hefen  als  einzige  Lebewesen  enthielten,  insonderheit  sich  gänzlici 
frei  von   den  gewöhnlichen  Entzündungserregem  wie  Staphylokokken 
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und  Strt'ptokokken  erwiesen.  Ich  muBS  auf  dicseti  Punkt  iiocli  eiomal 
hcsonders  autmerkirium  iiiacheD.  Das  erste  Material,  das  in  der  Kliuik 
ewonueii  war,  war  nicht  steril  aufgefaiigL'u  und  aueli  hioterlier  keiiies- 
js  vor  Berühr uog  mit  uDsauifern  Händen  u.  s.  w.  geseblitzt  worden, 
rso  dass  ich  hei  meinen  mehrere  Stunden  nach  der  Exstirpation  vorge- 
ijoinmenen  Aidnn*fiing:en  auf  Nahrluiden  gar  nicht  erwarteu  konnte,  Rein- 
kulturen zu  liekommen.  Äehnlieh  laic  die  Sache  bei  den  <»rganen,  die 
ich  bei  der  3B  Stunden  post  mortem  ausp^führten  Sektion  gewann. 
Wohl  aber  ergaben  Abinipfuogen  ans  Erkranknn^sherden,  die  in  meiner 
►  Gegenwart  nnter  aseptischen  Kantehni  eröffnet  wurden,  lleinkultnren  der 
Hefeart  auf  siUntlicheii,  sehr  verschiedenartigen  Nahriiuden. 

Hiernach  dürfte  an  der  Thatsache,  dass  die  Ilcten  auch  die  Aetiohigie 
der  Erkrankung  bilden,  wirklich  nicht  melir  zu  zweifeln  sein. 

Ebenso  dürfte  unnniehr  wnhl  eudgültig  feststehen,  dass  dieser  ganze 
Krankheitsfall  nicht  als  allgemeine  Sarkt>raatose  aufgefasst  werden  darf, 
Simdem,   daas  wir  darin  eine    bisher   unbekannte  Art  der  Entzündung 


und 


Degeneratii 


der  <  Je  WC  he  vor  uns  haben.     Eine  gewisse  Aehnlich- 


keit  des  Kranklieitsbildcs  mit  deoi  der  Aktinomykose  veranhisste  mich, 
die  von  mir  beschriebene,  durch  eine  Saccharomycesart  hervorgerufene 
Erkrankung  als  »Saechnronivcusis  hominis*:  zu  bi-ncnncUi  welchen  Namen 
auch  Cnrns,  Saxfelice  und  andere  acceptiert  haben.  Auf  die  sehr 
verschiedenartigen  Gewebsveränderungen  i>ei  der  Saecharomykosis  komme 
ich  noch  einmal  gelegentlich  der  pathogenen  Wirkung  der  Hetx^n  auf  die 
Tiere  zu  s])reeben. 

Der  Erreger  der  Saccharomyeosis  liominis,  der  Saccharomyces  Busse, 
stellt  eine  meist  kugelig   gestaltete  liefe  dar,   deren  einzelne  Zellen   in 
der  Größe  ganz  auBcrordentlich  variieren,  im  ganzen  betrachtet  und  im 
Vergleich   zu    andern   llefcartcn   verhältnisniiibig   klein   erscheinen.      In 
eehDellwachsenden  Kulturen  haben  die  Kugeln  einen  inittelnnlBigen  Durch- 
messer von  ungefähr  8  ii.     Die  einzelnen  llefezellen   haben  ein  starkes 
Uchtbrcchungsvermogen,    so    dass    sie    den»   Glänze    von   Fetttröpfchen 
fast  gleiehkonjmen^  nur  mit  dem   Unterschiede,  dass  diesem  Glanz  sich 
ei»  leichter  grünlicher  Schinmier  beimischt.    Die  Hefen  aus  jungen  etwa 
1—2  Tage  alten   Kulturen   sind   dabei   vollkommen  bomogen>     Bei   zn- 
nehmcodiin  Alt«T  maclit  sich  eine  doppelte  Veränderung  bemerkbar:  es 
tritt  einmal  an  der  IVripherie  der  Kugtd  eine  doppelt  kontiirierte,  stark 
gliiiizende  Zellmembran  auf,  und  zum  :indeni  zeigt  das  Frotojdasma  eme 
zunächst  feine,   dann  allmiihlieh  grölnn*  werdende  Körnung,   deren  ein- 
xduc  kleine  Kügelchen  wohl  k<nithiicren  und  »rblielilieh  ein  oder  mehrere 
Kli^elchen    bilden,   die    in  der  Hefe,  wie   etwa  groüe  XukhHilen  in  den 
KtTiieii  groRer  Gescbwnistzellen,  durch  hellen  Ghinz  hervortreten.    Diese 
J^läüzeuden   Kligelchen    stclh  n    bochstwahrsebeinlich   <  >eltröpfchcn    dar, 
die  sich   zwar  nicht   bei   allen,   aber  doch  in  vielen  Hefezellen  bilden. 
Während  das  Protoplasma  etwas   von   dem   anfänglichen  Glanz  junger 
Hefezcllen   verliert   und    dadurch   dann  die  Membran  deutlicher  hervor- 
treten lasst^   scheint   bei   dieser  auch  eine  gewisse  Dickenzunahme  mit 
d^r  Zeit  einzutreten.    Die  Dicke  der  Membran  steht  auch  in  einem  ge- 
wisset!  Verhältnis  zu  der  Größe  der  llefezellen.     In  altt^n  Kulturen  be- 
Qierkt  man   aber  oft  gigantisch    vergrößerte   Fonnen    mit  sehr  dünner 
Membran  (liiesenhefezellcn . 

Neben  der  kugeligen  Form  trifft  man  in  den  Kulturen,  allerdings 
^'«rhähnismäßig  selten,  auch  ovoide  Zellen,  besonders  in  iiltcrcn  Spross- 
^erhüiiden. 
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In  Kulturen,  die  bei  hohen  Wännegraden  bis  zu  41°  C.  gez&cbtet 
worden  waren,  habe  ich  ganz  ausnahmsweise  ein  ganz  gerioges  abor- 
tives Auswachsen  der  Kugeln  zu  kurzen  Schläuchen  angetroffen,  cf.  Photo- 
gramm 193. 

Die  Kulturen  der  Hefen  auf  sämtlichen  Nährböden  sind  anfangs 
blendend  weiß,  auf  Kartoffeln  tritt  bald  eine  graugelbe  bis  gelblich 
bräunliche  Farbe  auf,  ebenso  verändern  sie  auf  dunkeln  Nährböden,  wie 
Pflaumendekoktgelatine,  Malzgelatine  und  Malzagar  nach  einigen  Tagen 
die  Farbe  und  nehmen  ein  graues,  schließlich  fast  schwärzliches  Aus- 
sehen an.  Ich  bezweifle,  dass  es  sich  bei  der  Farben  Veränderung  um 
einen  durch  die  Lebensthätigkeit  der  Hefezellen  erzengten  Farbstoff 
handelt,  schließe  vielmehr  aus  dem  Umstand,  dass  die  Kulturen  auf 
Bouillongelatine  und  Agar  dauernd  weiß  bleiben,  dass  die  Verfärbung 
auf  Kurtoffeln  und  den  dunklen  Nährböden  auf  eine  Aufnahme  eines  in 
den  Substraten  enthaltenen  Farbstoffes  zurückzuführen  ist. 

Die  Pilze  sind  nicht  sehr  wählerisch  bezüglich  der  Ernährung,  sie 
wachsen  auf  allen  gewöhnlichen  Nährböden,  bevorzugen  aber  leicht  saure, 
zuckerhaltige  oder  mit  Glycerin  versetzte  Nährböden  nnd  Kartoffeh. 
Verhältnismäßig  am  schlechtesten  wachsen  sie  auf  Blutserum  und  Agar. 
Einen  ganz  vorzüglichen  Nährboden  giebt  auch  eine  Abkochung  von 
Backpflaumen  mit  einem  Zusatz  von  Gelatine  oder  Agar. 

Auch  bezüglich  der  Temperaturen  sind  die  Hefen  ebenso  anspruchs- 
los wie  in  betreff  der  Nahrung,  sie  gedeihen  vortrefflich  bei  gewöhn- 
licher Zimmertemperatur,  wachsen  auch  noch  bei  10°,  ja  bei  6®  C,  ent- 
wickeln sich  aber  viel  schneller  bei  höheren  Wärmegraden,  insonderheit 
bei  37°  C.  Bei  Temperaturen  über  40°  C.  nimmt  das  Wachstum  merk- 
lich ab,  und  es  treten  allerlei  abortive  Zellformen  auf. 

Die  Kultur  ist  anfangs  kuppeiförmig,  wie  eine  Halbkugel,  bei  zu- 
nehmender Größe  flacht  sich  die  Kuppel  mehr  ab,  indem  die  Ausdehnung 
in  der  Fläche  am  Boden,  die  in  der  Höhe  erheblich  überwiegt  In 
Ausstrichkulturen  konfluieren  die  Kolouieen  schnell  zu  einem  einzigen  dicken 
Wulst,  in  dem  die  Verschmelzungslinien  bald  verschwinden  und  zwar 
um  so  schneller  je  feuchter  die  Nährböden  sind.  In  der  gleichmäßigen 
glatten  Oberfläche  des  Wulstes  sieht  man  nach  einiger  Zeit  von  neuem 
kleine  Protuberanzen  sich  erheben,  an  Stellen,  wo  offenbar  einielne 
Zellgruppen  infolge  günstiger  Emährungsbedingungen  besonders  energisch 
von  neuem  zu  wachsen  beginnen. 

Bei  schwacher  Vergrößerung  sehen  die  Kulturen  fast  schwarz  ans, 
bei  stärkerer  Vergrößerung  erkennt  man  die  einzelnen  Kugeln  in  regel- 
mäßiger Schichtung. 

Stichkulturen  zeigen  eine  nageiförmige  Gestalt. 

In  zuckerhaltigen  Nährböden  rufen  die  Hefen  sehr  lebhafte  Gärung 
hervor,  als  deren  Produkt  Alkohol  und  Kohlensäure  geliefert  wird. 

Die  Gärung  tritt  besonders  lebhaft  im  Brütofen  bei  37°  C  ein.  Kerne 
lassen  sich  mit  dem  von  Möller  angegebenen  Verfahren  (s.  o.)  leicht 
und  ohne  Mühe  nachweisen,    cf.  Photogramm  192. 

Sporenbildung  habe  ich  trotz  Aussaat  von  lebenskräftigen  KultnreD 
auf  Gipsblöcke  und  destilliertes  Wasser  nicht  beobachten  können. 

Das  Aussehen  der  Hefen  ändert  sich  nun  beträchtlich,  wenn  dieselko 
in  den  Tierkörper  eingebracht  werden.  Dort  bildet  sich  nämUch  selr 
schnell  eine  Kapsel,  die  die  einzelnen  Zellen  wie  ein  weiter  Mantel  bdi- 
giebt.  Die  Kapsel  ist  anfangs  absolut  hell  und  homogen  und  fällt  zQ- 
nächst  nur  dadurch  besonders  auf,  dass  ein  anscheinend  breiter  tt^^ 
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Kaum^  die  iu  der  Mitte  gelegene»  mit  Membran  versehene  Zelle  umgiebt. 
In  frei  herum  ^ehvvimmeiiden  Hefen  kann  man  die  Kapseln  gewöhnlich 
an  der  glUnzeiulen  änßeren  K«>ntur  erkennen. 

Fraelitvoll  läs^t  sieh  diese  Kapsel  im  frischen  l^riipanit  dureh  einen 
Zusatz  vun  1 — 3proz.  Essigsäure  znr  Ansehauung  bringen,  dann  hebt  sie 
sieh  scharf  und  bestimmt  von  der  Umgelmng  ab  und  länst  einen  leicht 
^rüoliehen  iSehimmer  erkennen. 

Nach  dem  Zusatz  von  Essigsäure  tritt  auch  oft  deutlicher  als  vorher 
eine  konzentrisehe  öchichtnng  in  den  Kapseln,  besonders  den  breiteren 
aaf,  ef.  Photogramm.  Diese  Kapseln  lassen  die  Hefen  im  tierischen 
Gewebe  für  jeden,  der  solche  noch  nicht  gesehen  hat,  ganz  außerordent- 
lich fremdartig  erscheinen  und  veranhissen  verketirte  Deutungen.  Sieht 
man  unbefangen  ein  derartiges  Priiiiarat,  so  wird  man  zunächst  das 
ganze  Gebilde  für  eine  groBe  Zelle  ansehen,  deren  Kern  \*m  der  eigent- 
lichen HefeKelle,  deren  Leib  von  der  Kapsel  gebiklet  wird. 

Da  nun  die  großen  Hefen  auch  von  sehr  großen  Kapseln,  die  kleinen 
dagegen  nur  von  minimalen  Kapseln  umgeben,  oder  überhaupt  nackt 
sind,  so  trägt  gerade  die  Kapsel  dazu  bei,  die  Vielgestaltigkeit  der 
parnsitären  Hefen,  die  ganz  enormen  GrüßenuntcM'schiede  der  einzelnen 
im  Gewebe  vorkommenden  Formen  noch  erheblich  zu  vermehren. 

Die  Auftindung  parasitärer  Hefen  im  (Tcwebe  gelingt  am  besten  ein 

für  allemal  im  frischen  l^raparatc.     Die   Parasiten  zeichnen  sich  sclnni 

darcb  den  leuchtenden  Glanz  vor  den  Gew"ebszellen  ans  und  treten  unter 

dies^en   nf»ch    deutlicher    nach    Zusatz   von    Natronlauge    hervor.      Dann 

hellen   sieh   die  (iewel»selemente   liis  auf  kleine  lleste  auf,  während  die 

Hefen,  widerstands(ahig  gegen  Natronlauge,  ihr  früheres  Aussehen  liehalteo. 

Gegenüber  dieser  schnellen  und  einfachen  Methode  erweisen  sich  alle 

Insher  angebenen  FärlmngKverfahri'U   als  nur  mangelhaft.     Mit   den  ge- 

l^^ühnliehen  Kenitarbemitleln,  wie  Karmin,  Hämatoxylin  färben  sich  die 

Hefen  äberhaupt  nichf     Mit  den  Anilintarhstoffen,  die  zor  Kernfärlmng 

verwandt  werden,  färben  sie  sieh  wie  die  Gewebskerne  selbst  oder  nur 

so  wenig  ditferent,   dass  es  nur  dem  Kenner  moglieh  wird,   in  Fuchsin 

oder  SaflVaiiinpraparäten  die  Melirzabl  der  Hefen  von  den  Gewebskernen 

zu    unterscheiden.     l'»ei    einfachen    Färlnnigen    mit    Meth\ieul)lau-    oder 

Gentianaviolettlösnngen  wird  die  Unterscheidung  noch  schwieriger,  während 

in  einfach  mit  Karmin  (»der  Hämatoxylin  gelärbtem  Schnitte  üljcrbaupt 

nichts  Auffälliges  zu  bemerken  ist,  außer  dass  die  vakuolenartigen  LUcken 

in  den  Zellen  und  zwisclien  di*'sen  die  Aufmerksamkeit  des  Ueschauers 

auf  sich  ziehen   könnten.     Um   nun   die  (iewebs Veränderungen   und  die 

Hefen  zugleich  zu  studieren,  haiie  ich  die  Gewebskerne  mit  Hämatoxylin 

oder  noch  besser  mit  Hämatein  vorgefärbt   und   dann  Nachfärbung  tuit 

«ehr  dünner  Fuehsinlosung  nachfolgen  lassen,  am  besten  nach  folgender 

Vorschrift : 

HämateinlOsung  15  Minuten, 

Abspltlen  in  Brunnenwasser  5  Minuten, 

Dlinne  Karbolfuchsinlösung  (ZtEHr.sche  Lösung,  einmal  za2(lTeileii 
destilL  Wiisser)  ^^—24  Standen, 

Entfiirben  in  Alkohol,  wenige  Sekunden  big  einige  Minuten, 

Absol.  Alkobob 

Xylol,  Kanadabalsam. 

Hierbei  treten^   wenn   man   die  Entfärbung  richtig  getrot!V?n  hat  — 
**Qd  das  gelingt  bei  einiger  Uebnng  sehr  leicht  und  sicher  — ,  die  Hefen 
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als  leuchtend  rot  gefärbte  Körper  neben  den  blau  gefärbten  Gewebs- 
kemen  deutlich  hervor.  Allerdings  bemerkt  man  bei  genauerem  Studium, 
dass  längst  nicht  alle  Hefen,  sondern  nur  ein  Bruchteil  derselben  ge&rbt 
sind.  Aber  immerhin  liefert  die  Methode  schöne  Bilder  und  ist  zum  Nach- 
weis von  Hefen  im  Gewebe  wohl  zu  verwenden.  Nicht  dagegen  eignet 
sich  dies  Verfahren,  die  Form  und  feinere  Strukturverhältnisae  zo 
studieren,  denn  die  Hefen  schrumpfen  in  dem  Alkohol  und  Xylol  wirk- 
lich fast  bis  zur  Unkenntlichkeit,  so  dass  man  vielfach  gar  nicht  im- 
stande ist,  die  eigentliche  Hefezelle  von  der  Kapsel  zu  unterscheiden 
Schöne  Strukturbilder  der  Hefen  erhält  man,  wenn  man  die  Schnitte 
in  Glycerinleim,  Laevulose  oder  Sirupus  simplex  einlegt;  allerdings  em- 
pfiehlt es  sich  dann  nicht  mit  Fuchsin  zu  färben,  weil  der  Farbstoff  in 
diesen  Lösungen  leicht  schwindet.  Man  lässt  die  Hefen  entweder  un- 
gefärbt oder  färbt  schwach  mit  Eosin  oder  Bismarckbraun.  Also 
folgendermaßen: 

Hämateinlösung  15  Minuten, 

Auswaschen  in  Wasser  5  Minuten, 

Bismarckbraunlösung  5  Minuten, 

Entfärben  in  Alkohol, 

Destill.  Wasser, 

Einlegen  in  Sirup,  spl. 
So  sind  die  Präparate  hergestellt,  von  denen  die  Photogramme  194 
und  195  genommen  sind;  diese  beweisen  mehr  als  lange  Auseinander- 
setzungen, dass  hierbei  in  der  That  die  Feinheiten  in  der  Struktur  der 
Hefen  wie  ihrer  Kapseln  hervortreten.  Die  Mannigfaltigkeit  der  Formoi 
der  Kapseln  möchte  ich  hier  lieber  durch  eine  Zeichnung  als  durch  riele 
Worte  wiedergeben.  Man  sieht,  dass  die  Kapsel  bald  einfach  bald 
konzentrisch  geschichtet  sein  kann,  und  dass  diese  Schichtung  selbst 
noch  wieder  in  sehr  verschiedener  Weise  angeordnet  ist. 


Fig.  1. 

Die  Besehreibung  der  Formen  würde  durchaus  lückenhaft  sein,  wenn 
ich  nicht  noch  einer  bestimmten  Formengruppe  Erwähnung  thun  wollte, 
die  sowohl  in  frischen,  als  auch  in  gefärbten  Präparaten,  und  zwar  in 
Kanadabalsampräparaten  ebenso  wie  in  weniger  geschrumpften,  mit 
großer  Regelmäßigkeit  und  in  nicht  unbedeutender  Zahl  angetroflFen  wird. 
Es  sind  das  eigentümliche  Sichelfiguren ,  die  in  sehr  verschiedener 
Größe  und  mannigfaltigen  Formen  in  Saccharomykoseherden  angetroffea 
werden.  Diese  Sichelformen  liegen  wie  die  eigentlichen  Hefen  nackt 
oder  von  einer  Kapsel  umgeben  im   Gewebe,    sie    entstehen  auf  ver-    , 
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larkiger  Konsistenz,  wie  solcher  hier,  an  der  Injektionsstelle  in 
auchdecken  entstanden,  in  Fig.  4  abgebildet  ist. 
abhängig  davon,  ob  nun  diese  Pseudotumoren  verschwinden  oder 
1,  bilden  sich  in  den  innem  Organen  die  Veränderungen  weiter 
id  an  diesen  beteiligt  sich  bei  länger  dauernden  Infektionen  auf- 
rweise  in  hervorragendem  Maße  das  Gehirn.  Hier  finden  sich 
öiße  Saccharomykoseherde,  die  wirklich  ganz  ungeheure  Dimeu- 

erreichen  können  und  bald  an  der  Oberfläche   bald  im  Gehirn 

oft  an  mehreren  Stellen,  zur  Entwicklung  kommen. 
TERSEX  &  ExNER,    die   auch    eine   sehr   gute   Abbildung   davon 
D,  berichten,  dass  bei  einer  Maus  die  Hefenwucherung  im  Gehirn 
rk  gewesen  ist,  dass  sie  zu  einer  Sprengung  des  Schädels  geführt 
Bei  der  Sektion  zeigte  sich 
chädel    in   toto    erheblich 
Bert,  mit  einer  Ausbuchtang 
linten  und  oben,  sämtliche 
waren  gelockert,  am  stärk- 
te Pfeil-  und  Lambdanaht, 
len  die  Knochenränder  bis 
mm  auseinandergewichen 

(S.  774). 

3t  unverständlich  scheint 
is  trotz  dieser  ungeheuren 
>rung  und  mächtigen  me- 
chen    Wirkung    das     die 

umgebende  Gewebe  sich 
Parasiten  gegenüber  fast 
nmen  passiv  verhält.  Nur 
nzelnen  Herden  bemerkt 
inen  gewissen  Grad  von 
eiliger  Infiltration. 
les  eigenartigen  bei  Ratten 
hteten  Infektionsverlaufes 
eh  hier  noch  Erwähnung 
weil  derselbe  uns  das  Ver- 
ls für  den  Ablauf  einer 
1  Reihe  von  chronischen 
onskrankheiten 
1  im  Stande  ist. 

Q  mehreren  Ratten,  die  ich  mit  Saccharomyces  Busse  geimpft 
gingen  einige  unter  den  eben  geschilderten  Symptomen  und  Ver- 
ingen  innerhalb  der  nächsten  Wochen  ein.  Drei  weibliche  Tiere 
jn  sclüenen  sich  wieder  zu  erholen  und  lebten  durcli  Monate  liiii- 

als  wären  sie  völlig  gesund.  Sie  wurden  träclitig,  und  alle  drei 
1  dann  schließlich,  nachdem  sie  geworfen  hatten,  während  sie 
die  jungen  Ratten  säugten,  im  5.,  6.  und  10.  Monat  nach  der 
lg  ein.  Während  des  Säugegeschäfts  magerten  die  Tiere  plötz- 
äehtig  ab,  und  verfielen,  auch  wenn  wir  die  Jungen  schleunigst 
ten.  Bei  der  Sektion  fand  sich  nun  tibereinstimmend,  dass  die 
hiöhle,  in  die  die  Tiere  geimi)ft  waren,  frei  von  Veräuderangen 
nd  keine  Hefen  enthielt.  Ebensowenig  fanden  sich  in  den  Nieren 
.ungen  Erkrankungsherde,  wohl  aber  im  Gehirn.  Hier  traf  ich 
en  drei  Ratten  bis  erbsengroße  Knoten. 


zu     ge- 


Fig.  4. 
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Aehnliche  Resultate  liefern  auch  die  Impfungen  bei  den  Tieren.  Dil 
Saccharomyces  Busse  sind  pathogen  für  Mäuse  und  Ratten.  Die  Tien 
erliegen  der  Infektion  nach  sehr  verschieden  langer  Zeit. 

Bei  Einimpfung  großer  Mengen  von  Hefen  stirbt  die  Maus  unter  l'i 
ständen  schon  nach  wenigen  Tagen.  In  diesem  Falle  tritt  der  Tod  g» 
regelmäßig  an  Erstickung  ein,  weil  große  Mengen  von  Hefen  in  da 
kleinen  Kreislauf  verschleppt  werden  und  hier  die  Kapillaren  verstopf» 
In  den  allermeisten  Fällen  trat  der  Tod  bei  Mäusen  etwa  3  Wochen  od 
der  Infektion  ein.  Die  Hefen  finden  sich  dann  1.  in  der  Impfstelle,  als 
unter  der  Rückenhaut,  oder  in  der  Bauchhaut  und  dem  Fettgewebe  i 
der  Bauchhöhle,  besonders  den  großen  Fettlagem  in  der  Umgebung  de 
Samenblasen  bei  Mäuseböcken.  Sie  bilden  glasige,  durchscheinende  Vff 
dickungen,  die  an  das  Aussehen  von  Myxomen  erinnern  und  wirkM 
einen  geschwulstartigen  Eindruck  machen.  Die  mikroskopische  üntef 
suchung  lehrt  dann  aber,  dass  die  scheinbare  Geschwulst,  nicht,  wie  «• 
wartet,  durch  eine  Vermehrung  der  Gewebselemente,  sondern  durch  oh 
massenhafte  Anhäufung  und  Wucherung  von  Saccharomyeeten  geliefal 
wird,  denen  gegenüber  sich  das  tierische  Gewebe  verhältnismäßig  paan 
verhält.  Man  bemerkt  in  diesen  oft  haselnussgroßen  Knoten  nur  fein 
Bindegewebsfäden  und  anastomosierende  Zellen,  die  die  Parasiten  gfr 
wissermaßen  in  ihrer  Lage  fixieren. 

2.  In  den  Lungen :  Die  Hefen  liegen  nicht  mehr  ausschließlich  a 
den  Blutgefäßen ,  sondern  auch  in  dem  umgebenden  Gewebe  und  ii 
den  Alveolarräumen.  Die  entzündliehen  Erscheinungen  sind  auch  hier 
unerheblich  und  beschränken  sich  meist  nur  auf  geringe  kleinzell|{( 
Infiltration  in  den  BindegewebszUgen  und  Desquamation  von  Alveoli' 
epithelien. 

3.  In  den  Nieren:  Hier  sind  die  Blastomyceten  als  kleine  weih 
Knötchen  makroskopisch  zu  erkennen,  sie  nehmen  große  Teile  der 
Glomeruli  ein,  deren  Kapsel  sie  durchbrechen,  dann  liegen  sie  inneriil 
des  Gewebes  und  in  den  Harnkanälchen.  Gelegentlich  sind  kleiil 
Arterien  in  der  Marksubstanz  so  vollkommen  verstopft,  dass  der  dm 
gehörige  keilförmige  Bezirk  der  Niere  nekrotisch  ist  und  Veränderongei 
darbietet  wie  die  embolischen  Nekrosen,  die  sogenannten  Infarkte. 

4.  In  anderen  Organen  trifft  man  vereinzelte  kleinste  Herde,  wie  ii 
dem  Herzmuskel,  in  der  Leber,  in  der  Milz.  Ich  habe  aber  nioaili 
gesehen,  dass  hier  größere  Erkrankungsherde  entstanden  wären. 

Dauern  die  Infektionen  länger,  etwa  2 — 3  Monate,  so  sind  die 
Organveränderungen  erheblich  stärker,  man  sieht  dann  in  den  Lnngci 
lebhafte  Zellwucherungen  mit  Bildung  von  Riesenzellen,  in  den  AlTeo- 
len  sieht  man  zahlreiche  desquamierte  Epithelien.  An  einzelnen  Stelki 
erscheint  die  Gewebswucherung  so  stark,  dass  das  Gefüge  der  lASf 
dadurch  vollkommen  verwischt  ist.  In  diesen  Herden  triflt  man  verhllt' 
nismäßig  wenig  Hefen  an.  Ebenso  wird  in  den  Nieren  das  oben  h* 
schriebene  Bild  durch  stärkere  interstitielle  Wucherungen  und  narbigt 
Prozesse  kompliziert. 

Petersen  &  Exner^^  haben  in  diesem  Stadium  massenhafte  Hrf» 
im  Urin  gefunden,  die  zuweilen  in  so  großer  Anzahl  hier  aulgetr*»j 
sind,  dass  der  Urin  als  dicke,  breiige,  weiße  Masse  erschienen  ist 

An  der  Impfstelle  finden  sich  bei  chronischem  Verlauf  manch*l 
gar  keine  Hefen,  besonders  dann,  wenn  die  hier  entstandenen  fl^ 
tumoren  aufgebrochen  und  abgestoßen  sind,  oder  aber  es  bilden  *■ 
große,  bis  zum  Tode  weiter  wachsende  Knoten,  von  glasigem  Anssebei 
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ärkiger  Konsistenz,  wie  solcher  hier,  an  der  Injektionsstelle  in 
lachdecken  entstanden,  in  Fig.  4  abgebildet  ist. 
ibhängig  davon,  ob  nun  diese  Pseudotumoren  verschwinden  oder 
,  bilden  sich  in  den  innem  Organen  die  Veränderungen  weiter 
d  an  diesen  beteiligt  sich  bei  länger  dauernden  Infektionen  auf- 
weise in  hervorragendem  Maße  das  Gehirn.  Hier  finden  sich 
iße  Saccharomykoseherde,  die  wirklich  ganz  ungeheure  Dimen- 
erreichen  können  und  bald  an  der  Oberfläche  bald  im  Gehirn 
oft  an  mehreren  Stellen,  zur  Entwicklung  kommen. 
'EUSEN  &  ExNEK,  die  auch  eine  sehr  gute  Abbildung  davon 
i,  berichten,  dass  bei  einer  Maus  die  Hefen  Wucherung  im  Gehirn 
k  gewesen  ist,  dass  sie  zu  einer  Sprengung  des  Schädels  geführt 
tei  der  Sektion  zeigte  sich 
•,hädel  in  toto  erheblich 
lert,  mit  einer  Ausbuchtung 
inten  und  oben,  sämtliche 
ivaren  gelockert,  am  stärk- 
e  Pfeil-  und  Lambdanaht, 
en  die  Knochenränder  bis 
mm  auseinandergewichen 
(S.  774). 

t  unverständlich  scheint 
s  trotz  dieser  ungeheuren 
rang  und  mächtigen  me- 
hen  Wirkung,  das  die 
umgebende  Gewebe  sich 
arasiten  gegenüber  fast 
imen  passiv  verhält.  Nur 
izelnen  Herden  bemerkt 
nen  gewissen  Grad  von 
lliger  Infiltration. 
58  eigenartigen  bei  Ratten 
iteten  Infektionsverlaufes 
jh  hier  noch  Erwähnung 
^eil  derselbe  uns  das  Ver- 
8  für  den    Ablauf   einer 

Reihe   von    chronischen 
)nskrankheiten     zu     ge- 

im  Stande  ist. 

i  mehreren  Ratten,  die  ich  mit  Saccharomyecs  Busse  geimpft 
^ngen  einige  unter  den  eben  geschilderten  Symptomen  und  Ver- 
Qgen  innerhalb  der  nächsten  Wochen  ein.  Drei  weibliche  Tiere 
D  schienen  sich  wieder  zu  erholen  und  lebten  durch  Monate  hin- 
als  wären  sie  völlig  gesund.     Sie  wurden  trächtig,  und  alle  drei 

dann  schließlich,  nachdem  sie  geworfen  hatten,  während  sie 
lie  jungen  Ratten  säugten,  im  5.,  6.  und  10.  Monat  nach  der 
g  ein.  Während  des  Säugegeschäfts  magerten  die  liiere  i)lötz- 
Ichtig  ab,  und  verfielen,  auch  wenn  wir  die  Jungen  sclileunigst 
en.  Bei  der  Sektion  fand  sich  nun  übereinstimmend,  dass  die 
löhle,  in  die  die  Tiere  geimpft  waren,  frei  von  Veränderungen 
id  keine  Hefen  enthielt.  Ebensowenig  fanden  sich  in  den  Nieren 
mgen  Erkrankungsherde,  wolil  aber  im  Gehirn.  Hier  traf  ich 
5u  drei  Ratten  bis  erbsengroße  Knoten. 


Fig.  4. 
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Infektiousverlauf  und  Untersuchungsbefund  ist  hier  offenbar  in  fol- 
gender Weise  zu  deuten :  Die  Pathogenität  der  Hefen  reichte  nicht  hiSf 
die  gesunden  und  kräftigen  Tiere  erheblich  zu  schädigen.  Aber  a&ck 
die  Gewebssäfte  besaßen  nicht  Kraft  genug,  die  Hefen  abzutöten.  Ei 
blieb  ein  Teil  derselben  lebend  im  Körper  zurück,  aber  offenbar  ohne 
sich,  wenigstens  irgendwie  erheblich,  vermehren  zu  können.  Eine  Ver- 
mehrung wurde  nach  dem  übereinstimmenden  Krankheitsverlanf  in  da 
drei  Fällen  erst  möglich,  als  an  den  Körper  besondere  Anforderungen, 
wie  das  Austragen  und  Säugen  der  Jungen,  gestellt  wurden,  die  die 
Kräfte  absorbierten  und  die  Widerstandsfähigkeit  des  Organismus  herab- 
setzten. In  diesem  Stadium  haben  erst,  wie  es  scheint,  die  Hefen  in 
dem  ihnen  besonders  zusagenden  Gehirn  zu  wuchern  begonnen. 

Diese  meiner  Ansicht  nach  sehr  lehrreichen  und  überzeugenden  Ver- 
suche zeigen,  dass  in  dem  Kampfe  zwischen  Krankheitserreger  ond 
Körper  beide  Gegner  durch  lange  Zeit  hindurch  sich  gegenseitig,  so  n 
sagen,  das  Gleichgewicht  halten  können,  derart,  dass  wieder  der  Körper 
nennenswert  leidet  noch  auch  die  Krankheitskeime  im  Körper  abgetötet 
werden.  Dies  Verhältnis  ändert  sich  aber  sofort,  wenn  durch  ir^nd 
welche  Umstände  eine  Schwächung  des  Körpers  bewirkt  wird,  dann 
gewinnen  die  bis  dahin  ruhenden  Krankheitskeime  die  Oberhand  oDd 
beginnen  ihre  schädigenden  Wirkungen  zu  entfalten. 

Wir  habeir  bei  diesen  Versuchen  ganz  ähnliche  Bedingungen  wie  in 
dem  Krankheitsfalle  K,  aus  dem  die  Hefen  gewonnen  wurden.  Aach 
hier  bei  dieser  schwächlichen  Frau  waren  die  Blastomyceten  schon  seit 
langem  im  Körper  anwesend,  —  dafür  sprechen  geschwürige  Hant- 
erkrankungen,  die  schon  in  früheren  Jahren  vorübergehend  beobachtet 
worden  sind.  —  Der  Körper  konnte  sich  aber  der  Eindringlinge  er- 
wehren, bis  Schwangerschaft  und  Geburt  ihm  die  Kraft  zu  energischer 
Bekämpfung  der  Parasiten  benahmen,  lieber  die  Eingangspforte  der 
Erreger  lässt  sich  nichts  ganz  Genaues  aussagen,  ich  glaube  aber  nieht, 
dass  die  Hautcrkranknng  im  ganzen  Krankheitsbilde  das  Primäre  ist, 
wie  BüscuKE^  dies  annimmt. 

Gegen  diese  Annahme  Buschkes  sprechen  auch  die  Tierversache, 
denn  die  Infektion  der  Ratten  und  Mäuse  gelingt  nur  durch  dird^te 
Einbringung  der  Hefen  in  den  Körper,  wie  und  wo  dies  geschieht,  ist 
gleichgiltig;  die  Infektion  ist  mir  nicht  gelungen  durch  Verftlttem  von 
Hefekulturen,  durch  Einreiben  der  Hefen  in  die  wund  rasierte  Körper- 
haut oder  durch  Ausstreuen  der  Hefen  in  dem  Käfig  der  Tiere. 

Für  Hunde,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Hühner  und  Tauben 
sind  die  Hefen  gamiclit  oder  nur  in  sehr  geringer  Weise  pathogen. 

Der  zweite  Fall  von  Saccharomycosis  hominis  ist  im  Jahre  1895 
durch  Professor  CuRTis22  2i  in  j^He  beobachtet  und  unter  dem  Titel 
Saccharomycose  hnmaine  beschrieben  worden. 

Bei  einem  jungen  Manne  bestanden  multiple  Tumoren  in  der  Schenkel- 
beuge und  dem  Halse,  die  makroskopisch  wie  erweichte  Myxosarkome 
aussahen  und  mikroskopisch  aus  zum  Teil  sehr  zellenreichem  Schleim- 
gewebe bestanden,  in  dem  Curtis  die  bekannten  »Zelleinschlttsse«  in 
großer  Menge  fand.  Die  Entstehung  der  Krankheit  wurde  nicht  ermitteh; 
es  traten  nach  der  Exzision  der  anfänglich  beobachteten  Geschwülste 
Abszesse  in  der  Leistengegend  auf,  und  10  Monate  nach  der  Exzision 
verstarb  der  Patient  unter  meningitisehen  Erscheinungen,  eine  Sektion 
ist  leider  nicht  gemacht  worden.  Die  »Zelleinschlüsse«  ließen  sich  dareh 
Kultur  zur  Vermehrung   bringen  und  erwiesen  sich   als    eingekapselte 
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Hefen.  Daneben  kamen  noeb  nackte  Hefen  vor,  die  bäutiger  oval  al» 
kugellyrmijs:  gestaltet  waren  imtl  einen  Diirebmet^ser  von  3  — ti  tt  hatten. 
Die  eingekapselten  Hefen  waren  gewöliiiliuh  t^ehr  viel  größer.  Eine 
Membran  war  bei  beiden  Ff»nnen  deutlieb. 

Die  Hefe,  von  CiKris  nU  Saeebarnmyt'es  snbcutjmenH  tnmefaciens 
bezeielmet,  liefert  weilie  Kolonieen,  die  auf  sauren  und  neutralen  Xäbr- 
bödeo  ^ebr  raseb  und  üppig,  auf  alkalischen  aber  (*ebr  langsam  waclisen, 
Gelatine  wird  niclit  vertlü8sigt  und  in  HUj^sigen  Snb:itraten  wird  uiemala 
eine  Kahmbaut  geliildet.  In  zuck  erbalt  igen  Flüs8i*:keiten  erregen  sie 
Gärung,  dureo  Produkt  Alkohol  und  Es^igsüure  ist.  Die  einztilncn 
Hefen   t?ind   oval  oder   kngelfurinig   und  entbalten  vielfach  kleine,  hell- 


glänzende Körpereheu  im  Innern, 
bilden  sie  oft  grolie  Ka|»selu  und 
liefern  dadarfh  Formen,  die  sich 
durch  nichts  von  den  parasitären 
Formen  unterseheideiL 

Der  Saeeharomyees  subeuta- 
neus  turne faciens  ist  pathogen  t\ir 
Hatten  f  Mäuse  und  Hunde  ^  in 
geringem  Maße  dagegen  t\ir  Ka- 
ninchen,  gar  nicht  fttr  Meer- 
seh weineben.  Bei  Kaninchen  rufen 
Einimpfungen  lokale  Eiterungen 
hervor,  in  dem  Eiter  iinden  sich 
spärliche,  kultivierl>are  Hefen. 
Intravenöse  Injektionen  verlauten 
reaktioushis.  Fiei  Hunden  eut- 
gteben  nach  Injektion  größerer 
Dosen  hochgradigcEnt/JIndungen. 

Bei  Ratten  und  Miiusen  bilden 
sich  sowohl  an  der  Ini]»fstelle  wie 
auch  in  den  verschiedensten  in- 
neren Organen  große,  gl^**ig 
durchscbeinendeKnotcn, die  wirk- 
lich ganz  wie  Oeschwtllste  und 
z w a  r  51  y  x r » sark oni  a u sseli e n ,  a  1 1 e r , 
wie  auch  Ciktis  sagt,  keinen  An- 


Auf 


sauren,  zuckerhaltigen  Nährböden 


Fig.  5. 


Spruch  auf  die  BeÄeiclmung  >Ge- 
schwukt<  haben, 

»Nous  emploierons  au  eours  de  eettc  description   les  niots:  tumearj 

oeoplasme,   ä  defaut   d'antres;    toutetVd»   il   est    bien  entendu,   qull   ne 

s^agit  nullement  iei  de  tumeur»  ou  neophismes  au  sens  histologirtne  du 

mot,    mais    de    simples   vegetations    panisitaires   au   sein   des    tissus.^^ 

i(CuKTis  181*5,  t?,  463], 

Denn  auch  bei  Ccktis  bestehen  diese  Knoten  aus  einer  Anhäufung 
von  Hefen  im  Gewebe,  die  CuitTis  folgen dernnißen  beschreibt: 

Ce  n'est  pas  neopbisme,  niais  une  veritable  eulture  du  iiHcroorganisme 
önr  le  rivant.    Tonte  la  masse  n'est  formee  <pie  par  une  enorme  agglo- 

Lineration  de  parasites  munis  de  leur  eapsules  gelifiees  et  tellement 
tMssccs^j  que  c'est  a  peine  si  Ion  voit  au  milieu  d'cux  les  vestiges  du 
tissn  eonjonetif  envahi.     (Cnrns  1895,  S.  4(>4  uml  4(i5). 


Diese  geschwulstähnlicben  Anliäufungen    können    exulzerieren    und 
verschwinden*     Die  Aufnahme  und  Verschleppung  der  Hefen  durch  die 
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Blutgefäße  in  fremde  Orpine  erfolgt  uiebt  in  dein  ausgedelmten 
wie  bei  Impfungen  mit  meinen  liefen,  wabrfli'lieinlich  deshalb,  weil  äi 
SacdiaroniyeeK  tuinefMeiens  Curtiw  im  ifcllgemeinen  ^rüLSer  ist  als  der 
Saeelinroinyees  Hus^e.  Koimnen  i\hev  Ansiedelungeo  in  den  Lungen  *^^»def. 
was  Hehr  viel  seltener  ist,  in  den  Nieren  vor,  so  entstehen  aueh  in  die^eo 
Ür*^anen  eirkumskripte  weiße  Knoten,  die  voUkonimen  wie  Sark*)iii' 
inetastasen  aussehen  und  unter  Tm ständen  ^rolJe  AbHchnitte  einnehmeu. 
Hier  in  der  nebenstehenden  Figur  6  habe  ich  Je  eine  Lunge  vou 
2  verschiedenen  Mäusen  abgeliildft,  die  2^^,  bez.  2  i^Ionate  uueh  Ein- 
bringang  des*  HacehanrniveeH  tniuefriciens  unter  die  Klickenhaut  gest(>rben 
sind.  Man  wird  t^ieli  an  dem  liilde  überzeugen,  daBS  dicj^e  Saechann 
uiykoöchcrdc  that^ächlieh  wie  grolle  Öarkommeta^tasen  aussehen.     Bei 

den  grolieij  Knoten  war  m 
der  ( fberHäehe  Ofieh  eine  zeu- 
trale  Delle  vorhanden,  wit* 
wir  8ie  ganz  gewüliulieb  bi*i 
den  Krebsmetastasen  antrelToD 
tiod  als  Krebsnabel  bezeiebneii 
Die  Ka])selu  des  SaeeharfH 
myces  siibeutanens  ttniiefa- 
ciens  sind  durch sehnittlieh  \it*l 
größer  als  die  von  nieiiien 
liefen     gebildeten,     bei    der 


Fig.  6, 


Bcbandhmg  der  Schnitte  mit 


der  von  mir  angegebenen  Färbung  (Iirunati'in  und  Fuchsin)  färben  ^ich 
die  Parasiten  praehtvoll  rot,  die  Ka]>seln  nehmen  bei  der  Sehrumpfiin^ 
vielfach  Stechapfel-  oder  Stern  form  an.  Aueh  nach  Gkam  bleibeu  dir 
Blastomyeeten  gefärbt  CüirrLs  selbst  bat  sehr  seliüue  Doppel färhoBgeii 
auf  folgende  Weise  erzielt: 

1.  Färben  der  Kerne  mit  Lithionkarmin  in  gewöhnlicher  Weise. 

2,  (regenfarbung  mit  Methyl  violett  10  Min. 
/Metbvlviolett  6  B  gesättigte  alktdiol.  Llisung  1  gi 
iKalifauge  l:10(X;iO^  "  9  gl 

3,  Einlegen  in  Aeid.  pyrogall  1  proK.  1  ^lin. 

4.  Alkohol- Alkohol  absoL-Xvlol     Kitnadabakam. 


Die  übrigen  bisln^r  beim  Mensehen  beobachteten  Fälle  von  Saccha 
niyeosis  sind  nicht  ganz  so  klar  gestellt  und  nach  allen  Richtung 
hin  m  gründlich  untersoeht  wie  die  beiden  eben  angetlihrten.  ZnuHch 
haben  ebenfalls  im  Jahm  1895  Coicsklij  <^  Finsty^^  ans  der  bei  Lek 
Zeiten  gewonnenen  Flüssigkeit  von  einem  Hydrops  ascites  rhyhisus  ciö^' 
weiße  liefe  züchten  können ,  die  sich  nach  dem  Tode  des  Mjinncs  l>ei 
der  Sektion  auch  aus  den  Drlist^n  des  Mesenteriums  hat  isolieren  lll^9»?ll^ 
und  die  lUr  Meerschweinehen,  Kani neben  und  Hunde  path*'>gfJ» 
ist  Die  Autoren  deuten  sowohl  die  Knuten  im  Netz  und  Mesenterinifl 
des  Kranken  wie  auch  dii*  durch  Impfung  erzeugten  Neoplasmen*  bei 
den  Tieren  als  Sarkom.  Die  hiervon  gegebenen  Heschreibuiigen  s^itKl 
«0  summarisch  gehalten^  dass  sicli  niemand  über  das,  was  den  Aut'fn 
vorgelegen  hat,  ein  Urteil  bilden  kann.  Audi  für  die  Bestimmuri^^ 
Uefenart  kann  man  ans  der  Arbeit  nur  die  auftallige  Angabe  eutuebiiH'ii 
dass  sie  auf  alkalischem,  nicht  auf  saurem  Nährboden  gedeiht,  tlfls^i 
f\3rner  auch  ihr  Gäruiigs\  ermögen  sehr  prnblcmatiscber  Natur  ist 


Die  Sprossptke- 
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Die  Arbcilen,  welelie  die  büsartigeu  Oeaelnvillstc  auf  Blastouiyc^eteu 
Js  Erre'rer  zTirllckzufiilireit  ver^nchon,  nuirlitp  Ich  s]*riter  im  Ziis*aiiiiJieii- 
laiig  in  *"iöem  bosnn deren  Abseliuitte  beliatideln.  leli  wende  niieli  des- 
liilb  /uiiilehst  in  rini*2:*'ii  weiterru  in  der  Litterntur  init|L,^eteilti'ii  BIiist*>- 
Qvkosen  und  deren  Errc'rern.  Von  Oii.cuKrsr'^^  hvi^l  von  Gin  inas^T 
c"  liovAL  Btokk*'*'^  Hegt'n  mehrere  Arbeiten  vor,  die  Bieh  mit  Haut- 
dastomyke^en  beKe!i;iftijii:en.  Unter  dem  Titel  >A  case  of  Pscudi*-Lnpiis 
iilfraris  eunsed  bj  a  blantomyces^  ist  eine  «elir  clironische,  i^ieli  über 
Ü  Jahre  hinziehende  Haute rkrunktm^  besebrieben,  die  unter  liildiing 
on  Kiir^trlieu  und  Exulzerationen  seblielilieh  zur  Veriiarbung  geführt 
ind  ^ieli  über  Uesieltt,  Hundrileken,  8crotnm,  Sebenkel  und  Ilals  nus- 
;ebreitet  hat.  In  der  Haut  fanden  sich  zur  Hiferung  fldirende  Inliltra- 
ionsherde  mit  Kiesenzelleu  und  zahlreielien  *rroßen  Zelleiiiisehlli^^sen,  die 
ich  kultivieren  ließeti.  vSie  wuebsen  am  besten  auf  «Jrlyeerinairar  und 
vartotlelü,  ferner  ebenfalls  gut  auf  WUrzegebitine  und  Wiirzeagar.  Tiela- 
ine,  Agar,  Bouillon  u.  s.  w,  Mileli  bringen  sie  nieht  zur  *Jerinnnng, 
ebensowenig  niud  nie  imstande,  Ziieker  zu  vergären.  Sie  bilden  kb^ine 
ffeiße  Kc^lonieen,  die  dann  Fäden  in  die  Xnebharsehaft  ifienden  und 
mt'h  Lufhuycelien  formieren,  aber  keine  eigeutliclien  Fruelitliyphen 
iufweisen>  Im  Tierkürper  tiitt  eine  Myeelhilduug  nieht  auf'  UiLt  inusT 
i  Stuki-:  zählen  diesen  Parasiten  trotz  seiner  Myeelhilduug  den  Bksto- 
nyceteu  zu^  während  BirscHivi:^\  der  aueb  meinerseits  mit  den  Kulturen 
le^selbeu  experimentiert  hat,  den  Filz  selböt  zwar  den  Üidien  zuzählt, 
edoeh  die  Veründeruugeu,  die  er  bei  Menseh  und  Tier  erregt,  den 
ihifttomy kosen  der  Hunt  zureehnen  nir»e!itei  weil  die  Veriluderungen 
nehr  den  dureb  Hefen  als  deu  dnreh  fhdien  (z.  B.  Soor)  herv<rrgerufeuen 
vranklieitsbildern  gleiehen. 

l  '  leb  habe  meinerseits  den  *  »rganisums  hier  angeftibrt.  trotzdem  er  ja 
liizweifelhaft  zu  den  Oidien  gebort,  weil  die  Autoren  in  den  'llteln  ihrer 
arbeiten  die  Erkraoknngen  als  Blastomykosen  bezeichnen. 

Die  Pilze  sind  pathogen  für  Hunde,  Pferde,  Schafe,  Meerschweinchen 
lud  wie  BiiscHKK  ant\lbrt  auch  für  Mituse.  Es  entstehen  Knoten  eut- 
rf%eder  an  der  Imi>fötelle  oder  in  anderen  Organen,  bestmdert*  den  Lnngen, 
Wi\  sie  wie  Gescbwulstinefastasen  aussehen,  sich  bei  mikroskoidj^cher 
Betracht nng  aber  als  elir< mische,  durch  zahlreiche  eingekapselte  Para- 
aiteti  verursachte  Entzündungsherde  ausweisen. 

GiLuiiRiST^'**  fllhrt  nocli  einige  andere  Hauterkrankungen  beim  Men- 
'*<'!iru  an ,  die  er  für  Blastomykosen  aiisgiebt,  weil  er  darin  ganz  ähn- 
liclie  Körper  angetroffen  liat,  wie  in  dem  eben  berichteten  Fall  Da 
piber  keine  Kulturen  angestellt  worden  nind,    lässt  sieh  idn^r  die  Natur 

reser  >  Zeilein  seh  lüsse-r  nichts  Sicheres  aussixgen. 
Ganz  ähnliche  llauterkrankungen  wie  tjriLcnkLST  hat  im  Jahre  1899 
aoeli  HEfToHN''-^^  benliachtet  und  in  dem  Falle,  in  weleliem  ihm  frisches 
Material  zur  VeHugung  stand,  aneli  die  Frreger  der  Krankheit  kultivieren 
kiitmon.  Sie  bilden  im  Gewebe  doppelt  konturierte  Kugeln,  auf  den 
Kulturen  vermehren  sie  sich  in  der  üegel  durch  Spro^sung,  doch  kommen 
aoch  Mycelieu   vor.     Trotz   diei^er  Aelmüebkeit  findet   Hkctoen    dneh 

flieh  Unterschiede  gegenüber  den  von  tTiUHUisr  kultivierten  Parasiten 
ßd  ist  der  Anglicht,  da»s  die  Organismen  sieh  nalie  stehen,   aber  docli 
crschiedene  Arten  darstellen. 
Bei  deu  Ratten  rufen  die  Hefen  Eiterung  hervor,  und  führen  inuer- 
'•alb  von  5  Tagen  deu  Tod  herbei. 
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Eine  Rosahefe  liat  Stöwer'^^  aus  dem  Sekrete  mehrerer  Fälle  von 
eigenartiger  sehr  hartnäckiger  Entzündung  der  Conjunetiva  und  Cornea 
gezüchtet.  Wie  weit  diese  Hefe  wirklich  die  Ursache  der  Augenerkran- 
kung gewesen  ist,  muss  noch  dahingestellt  bleiben,  da  es  Stöweb  bis- 
her nicht  gelungen  ist,  bei  Tieren  damit  eine  Conjunctivitis  hervorzurufen. 

Dagegen  ist  es  Stöwer  mit  Saccharomyces  Busse  und  Saccharo- 
myces  tumef.  Curtis  bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  gelungen, 
durch  Injektion  in  die  vordere  Augenkammer  sehr  hochgradige  Hyp«>- 
pyonkeratitis  hervorzurufen.  Bei  Injektion  des  Saccharomyces  Busse  in 
den  Glaskörper  bemerkten  Stöwer  und  ich  Trübungen  des  Glaskörpers 
und  weiße  Flecken  auf  dem  Augenhintergrund  wie  bei  Retinitis  nlbn- 
minurica.  Bei  einem  10  Monate  nach  der  Impfung  getöteten  Meer- 
schweinchen fand  ich  eine  graue  bindegewebige  Membran  im  Glas- 
körper, in  der  eingekapselte  Hefen  lagen,  die  sich  ohne  Schwierigkeit 
daraus  züchten  ließen.  Sie  waren  also  auch  in  einem  ihnen  sonst  nicht 
zusagenden  Tierkörper  10  Monate  hindurch  lebend  geblieben. 

Weiterhin  gelang  es  Lundsgaard^^^  eine  schwere  Augenentztindung 
bei  einem  34jährigen  Manne  auf  eine  Hefe  zurückzuftlhren.  Es  han- 
delte sich  um  eine  schwere  Hypopyonkeratitis,  die  in  dem  Eiter  TieJe 
Hefen  enthielt.  Diese  wuchsen  bei  wiederholten  Aussaaten  auf  Agar- 
Agar  in  Reinkultur  und  riefen  bei  Verimpfung  auf  Meerschweinchen 
Eiterung  an  der  Impfstelle  wie  in  den  Lymphdrüsen  hervor.  Bei  Meer- 
schweinchen, Kaninchen  und  Katzen  entstand  nach  Einbringung  der 
Hefen  in  die  Cornea  eine  graue  Verfärbung  derselben. 

Wie  Stöwer  bei  der  hartnäckigen  Conjunctivitis,  so  haben  Colpe^ 
&  Bü.scHKE  1^  bei  langdauemder  chronischer  Endometritis  in  dem  Aoä- 
flusse  sehr  zahlreiche  Hefen  gefunden.  Colpe  gelang  es  durch  Salicyl 
und  Borsäurelösungen,  die  auf  Hefen  erfahrungsgemäß  stark  entwick- 
lungshemmend und  schädigend  wirken,  den  sonst  allen  therapeutischen 
Maßnahmen  trotzenden  Katarrh  zu  beseitigen,  und  er  macht  es  dadurch 
einigermaßen  wahrscheinlich,  dass  die  Hefen  die  Erreger  des  Katanhs 
gewesen  sind. 

BuscHKE  hat  aus  einem  Cervikalfluor,  in  dem  sich  große  Mengen 
von  Hefen  aber  keine  Gonokokken  vorfanden,  diese  Hefen  kultiriert 
Sie  wachsen  als  weiße  Hefe  auf  gewöhnlichen  Nährböden  und  nehmen 
auf  Kartoffeln  mit  der  Zeit  eine  gelblich-braune  Färbung  an.  Für 
Meerschweinchen  sind  sie  pathogen,  sie  bilden  an  der  Infektionsstelle  ent- 
weder einen  großen  Knoten  oder  ein  Infiltrat ,  das  geschwtirig  zerfallen 
kann.  Die  Lymphdrüsen  schwollen  an,  die  Tiere  starben  im  Verlaufe  von 
6  Wochen.  In  Milz,  Nieren,  Lungen  fanden  sich  tuberkelähnliche  Knöt- 
chen, die  aus  Blastomyceten,  Rundzellen,  epitheloiden  Zellen  und  Riesen- 
zellen zusammengesetzt  waren. 

Wenn  wir  vorerst  von  den  Untersuchungsbefunden  bei  bösartigren 
Geschwülsten  absehen,  so  wären  hiermit  im  wesentlichen  die  flir  den 
Menschen  zur  Zeit  als  pathogen  erkannten  Hefen  erwähnt  Buschke 
möchte  auf  Grund  des  vorliegenden  Materials  die  primären  Erkrankung»- 
herde  der  Hefen  ein  für  allemal  in  der  Haut  oder  den  serösen  Häuten 
suchen.  Ja,  er  bezeichnet  die  Mykosen  geradezu  als  Hautkrankheiten, 
die  erst  bei  sehr  weiter  Verbreitung  im  Körper  metastatische  Entzün- 
dungsherde in  andern  Organen  machen.  Ich  kann  mich  dieser  einsei- 
tigen Beurteilung  der  Krankheiten  nicht  anschließen.  Ich  kann  weder 
aus  den  Krankengeschichten  noch  besonders  aus  den  Tierversuchen  er- 
kennen, dass  die  Haut  von  den  Hefen  zur  Ansiedelung  bevorzugt  wird. 
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leb  finde  vielmebr,  dass  die  Hefen  dnrch  die  verschiedensten  Unistände 
und  Eifipui^J^pforten  in  den  Organismus  eingeführt  werden,  hier  beliebig 
lange  lebend  in  ir^jrend  einem  Organ  verweih'n  kunneri,  um  dann  bei 
geschwäeljfer  Widerstandskraft  des  GeHiiintnrganismns  jiich  in  irgend 
einem  Organ,  sei  es  Knurljeu,  Lunge,  Niere^  Milz  oder  Gehirn  weiter 
zn  entwickeln  und  die  beschriebenen  Erkrankiingsherde  hervorzurufen. 

Sacch aromykos en  b6i  Tieren. 

Im  Jülire  1805  wurde  unter  dem  Titel;  >Ueber  patbogene  Blasto- 
myeetenc  im  Central blati  für  Hakt,  und  Far.  ausfllbriieb  über  Unter- 
jjuebnngen  berichtet,  die  Dr.  G.  TuKisiriuK*'^  in  Ijetretf  einer  in  Japan 
immer  mehr  um  sieli  greifenden  Pferdeseuebe  angestellt  hatte.  Die  Krank- 
heit, bekannt  unter  dem  Namen  >japaniöcl]er  Wurm<,  > gutartiger  Wnrni^ 
«»der  »rsendowurm* ,  tritt  zunäebst  in  der  Haut,  am  häutigsten  in  der 
der  Schenkel  auf,  bildet  hier  harte  «chmerzlnse  Knoten  von  Krhsen-  bis 
Wa^u^J*i^gr^)ße^  die  vereitern  und  dann  um  si(di  fressende  Gesebwüre 
bilden.  Auf  den  Lymph wegen  schreitet  die  Krkrankung  fort  und  bildet 
dann  subkutane,  rosenkranzalmÜche  Knoten  und  führt  zu  erhehlicber  Ver- 
grüßerung  der  zugchurigen  Lymphdrüsen,  die  hin  und  wieder  vereitern. 
Ein  weiterer  Prädilektionssitz  ist  die  Schieimbaut  der  oberen  Luftwege, 
in  erster  Linie  der  Nase.  Auch  hier  kommen  kuMtebenartige  Infiltra- 
tionen, die  nachher  vereitern,  zur  Her/baehtnng,  Die  starke  Sebwellnng 
der  Schleimhaut  und  Auftreibung  der  darunter  liegenden  Knochen  vit- 
ursachen  zuweilen  Stenoseerseheinuugen;  die  AbsoiHlcrung  der  Geschwüre 
führt  zu  eitrig  bbitigem  Anstiuss  aus  der  Nase,  Mhidieh  wie  l>etm  rieb- 
tigeo  RtJtx.  Von  innern  Oganen  ist  am  häutigsten  der  Hoden  ergritlen, 
indem  sich  die  Krankheit  von  der  Haut  des  Serotiims  oder  vom  Prä- 
putium darauf  fortsetzt. 

In  dem  Eiter  und  den  Intiltrationen  finden  sich  massenhafte,  uvale, 
8,7^-4  o,  große  glänzende  Körper  mit  dopjudt  krmturierter  Membran,  die 
frei  oder  im  Innern  von  Zellen  liegen.  Die  von  Te>KiHH[Gii  als  Saccharo- 
myces  erkannten  Gebilde  tarlien  sieb  mit  alkaliseben  Anilinfarben  und 
lasBcu  sieh  schwer,  aber  doch  mit  Sicherheit  züchten.  Sie  wachsen  stOir 
hnngsam  auf  Bouillon  und  Pcj^ton  entliaUendcu  .Aledien,  besser  auf  Kar- 
toflVdn  und  sauren  Nährboden.  Kleine  K<donieen  brauchen  im  Hrü toten 
wie  bei  Zimmertemperatur  Wucbeu,  ja  Monate  zu  ihrer  Entwicklung. 

Bei  Betraebtung  im  hängenden  'rro|»fcn  sielit  man  die  kleinen  nyalen 
Körper  sieh  um  das  Mehrfache  ihres  Volumens  bis  zu  12,45  /i  vergrößern, 
zu  Fäden  auswaebsen,  die  kurze  Glieder  und  Zweige  bilden.  Die  Kolo- 
uieen  sind  xmfangs  grauweiß,  auf  Kartoffeln  bellbraun*  Die  Pilzrasen 
nehmen  eine  höckerige  Obcrfiäche,  wie  sie  eine  Walin uss  zeigt,  an  und 
haften  so  fest  in  sich  selbst  zusammen,  dass  es  nur  sehr  schwer  ist,  Teile 
davfm  mit  der  Platinöse  zu  entfernen.  Unter  dem  Mikroskope  bestehen 
sie  aus  >Hy|dicn,  sphärischen  Pilzen  und  einer  gn^ßen  Zahl  von  sporen- 
Hhnlichen  Körnchen*  (8.  109). 

Die  Keinkulturen  erweisen  sich  nur  t\lr  Pferde,  nicht  für  Kaninehen, 
Meerschweinchen  oder  Schweine  jiathogen.  Uebertragungen  des  von  den 
Pferden  entnommenen  Eiters  riefen  bei  Meerschweinchen,  Pferden  und 
Kaninchen  verschieden  starke  Ins  zur  Eiterung  gehende  Entzümlungen 
hervor,  während  sie  bei  Hunden,  Katzen  und  Kälbern  reaktionslos  verbefcn. 

In  liegenden,  wo  die  Krankheit  bei  Pferden  beobachtet  wird,  kommt 
sie  auch  öfter  bei  Rindern  vor.    Sie  liefert  hier  subkutane  Knoten,   die 
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weder  in  Abszess-  noch  GeschwUrbilduDg  übergehen  und  noch  viel  lang- 
samer wachseu  als  bei  Pferden. 

ToKisniGE  macht  in  seiner  Arbeit  auf  die  Aehnlichkeit  der  von  ihm 
beschriebenen  Pferdekrankheit  mit  der  in  Italien  und  Sudfrankreich  ein- 
heimischen Pferdeseuche  aufmerksam,  die  als  Linfangite  epizootica  oder 
Linfangite  farcinoide  bezeichnet  wird,   und  in  deren  Sekret  Rivolta*^ 
<^  MiscELLONK^"^**  leuchtende  ovale  Körper  nachgewiesen  hatten,  die  als 
Cryptococcus  Rivoltae   in  der  Litteratur  beschrieben  sind.     Und  in  der 
That  gelang  es  kurze  Zeit  darauf,  im  Jahre  1895,  auch  diese  Krankheit 
auf  eine  Saccharomycesart  als  Erreger  zurückzuführen.    Seit  den  Unter- 
suchungen  von  RivoLTA   steht  die  Thatsache  fest,  dass  durch  Ueber- 
tragung  des  Eiters  von  kranken  auf  gesunde  Pferde  die  Krankheit  selbst 
zu   übertragen  ist,  und  dass  in  den  entstehenden  Eiterherden  wiederom 
die   charakteristischen  vermeintlichen   Kryptokokken   gefunden   werden. 
Aber  Versuche,  dieselben  zu  züchten,  waren  bisher  iunner  resultatlos  ver- 
laufen.   Da  versuchten,  angeregt  durcli  meine  Untersuchungen,  Claudio 
Permi  &  E.  Akuch^»  von  neuem  die  Züchtung  auf  den  für  Hefen  ge- 
eigneten Nährböden.     Sie  erzielten  auf  Kartoffeln  üppiges,  auf  gewölm- 
licher  Gelatine  und  Agar  spärliches  Wachstum  einer  weißen  Hefe.    Die 
Kolonieen   bestehen   ausschließlich  aus   runden  oder  ovalen   Zellen  mit 
doppelt  konturierter  Membran. 

V(m  Tierversuchen  wird  nur  ein  l)eim  Kaninchen  positiv  verlaufener 
Fall  berichtet;  Injektion  in  den  Hoden  eines  mit  Milchsäure  und  Trauben- 
zuckerlösung vorher  geimpften  Kaninchens  flihrte  zur  Eiterung  im  Hoden 
und  den  Bauehdecken. 

Die  charakteristischen  Merkmale  dieser  auch  als  »gutartiger  Rotz« 
bezeichneten  Krankheit  sind  folgende:  In  der  Haut  des  Pferdes  bilden 
sich  höchst  wahrscheinlich  im  Anschluss  an  ein  Trauma  eine  oder 
mehrere,  meist  laugsam  wachsende  Knoten,  die  eitrig  schmelzen  und 
geschwUrig  zerfallen,  während  gleichzeitig  die  zugehörigen  LymphgefJlße 
in  Schwellung  geraten  und  rosenkranzartige  Stränge  bilden,  die  ge- 
wöhnlich in  Eiterung,  gelegentlich  aber  in  derbe  feste  6e8ch\vnl8tknoten 
übergehen.  Die  Krankheit  ist  zunächst  lokal,  kann  aber,  zumal  bei 
schlechter  Ernährung  der  Tiere,  zur  Allgemeininfektion  werden,  wenn 
die  erkrankten  Partieen  nicht  operativ  entfernt  werden. 

Durch  diese  Untersuchungen  von  Fermi  &  Aruch  ist  ein  längst  be- 
kannter und  vielfach  studierter  Mikroorganismus,  den  man  durch  Jahr 
und  Tag  zu  den  Koccidien  bezüglich  den  Sporozoen  gezählt  hat,  infolj^e 
der  Kultur  als  Saccharomycesart  erkannt  worden.  Ich  bin  der  festen 
Meinung,  dass  noch  manches  der  heute  noch  den  Protozoon  zugerech- 
neten parasitären  Gebilde  ein  gleiches  Los  erfahren  wird. 

Bei  einem  Meerschweinchen,  das  sie  mit  Leberstückchen  eines  Embrjo 
geinii)ft  hatten,  dessen  Mutter  an  Tuberkulose  zu  Grunde  gegangen  war, 
fanden  Maffitcci  &  Sirleo ^^  die  Lungen  fast  ohne  Luftgehalt  vergrößert 
und  von  weicher  Konsistenz  und  glasigem  an  Myxomgewebe  erinnerndem 
Aussehen.  Auch  die  Mediastinaldrüsen  waren  vergrößert  und  schienen 
aus  Schleimgewebe  zu  bestehen.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung 
setzte  sich  die  Erkrankung  in  der  Lunge  aus  vielen  einzelnen  Kuoten 
zusammen,  in  deren  Umgebung  das  Lungengewebe  ödematös  erschien. 
Die  miliaren  Knötchen  bestehen  im  wesentlichen  aus  desquaniierten  Epi- 
thelien,  die  zwischen  sich  und  ihrem  Zellleibe  zahlreiche  hellglänzende 
Gebilde  mit  pigmentiertem  >Kenie«  bergen.  Im  Centmm  sind  diese 
Parasiten   am   reichlichsten   und  in  den  größten  Exemplaren  vertrete«, 
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s<i  dtiss  di€  Ejntijolini  bi^  auf  riiirn  schiimkni  Siaiiu  vfni  ihren  Hclmia- 
mtzrni  imf^*(*hriui(*lif  sind;  vereinzelt  timlet  niim  aurh  Hioseiizellen.  In 
den  LvniplKlrUsen  finden  sich  »rrnBe  i^jnthelnfde  Zellen  mit  zaiilreielien 
Einseliliissen. 

Spater  Imlien  dieselljen  Aiituren  diegclben  lllnstiJinyeeten  iiuch  iiei 
einem  andern,  selliHtverstniidlieli  nielit  diunit  •i:eini])ften  Meerj^seliwcinelieu 
p'trofieii,  hei  dem  die  Infektion  \mn  Dann  ans  ertVil*,^.  /n  >^ein  seinen.  Der 
Fllinddann  des  Tieren  war  niäefiti^  verdirkt,  die  Srlili'inilnmt  vitOfaelj 
^esHehwüri^r  zerstört;  der  rtTitnnealtt herzu *r  entliielt  zalilreiehe  Kiiötelien, 
die  Meseuterialdrllsen  waren  ver^ruBeit,  Die  Knuteln^n  und  Verdieknn^eii 
bestanden  last  aussehlieBlieli  aus  Atdinufuiijcen  von  lllastiiinyceten. 

Diese  Jießen  sirh  ans  Lun^e  und  Drüsen  durch  Kultur  isolieren  und 
bilden  auf  ^ielatine  und  Apir  kirim*  weiBe  Kolonieen,  die  hestmders  ^)\n|:: 
auf  Kartrifteln  waelisen  und  mit  der  Zeit  ein  selnnutzi^  hraunes  Aussehen 
annehmen.  Sie  hesfeln^n  aus  ku;relrun<len  Blastoniyeett^n,  dw  sieh  aus- 
Kt^hlieBlieh  dureh  Spmssun;;:  verniehrpn.  Die  Eip*nsi*haft  der  [fefen,  im 
TierkörjKT  11;^inent  zu  hilden,  veraidasste  die  Autoren  zu  der  nieiner 
Meinnn;^  naeb  hüelii^t  unzvveekmaBi^^^n  Henennun*^:  Saeeliaromyeei* 
iiifrer,  die  man  wohl  besser  nielit  aee<^ptiert,  sondern  i\lr  wirklieh 
schwarze  Hefen  reservieit. 

Die  Hefen  sind  |intho^Tn  ilir  Meerseh weinehni,  Hunden  Kaiiiuehen 
und  Hühner.  Es  hilden  sieh  ))ei  alh*n,  wenn  die  Intektirui  uhtrhaupt 
jj:eliii*::t,  kleine  miliare  und  suhmiliare  Knöteln*n  in  I.uu^t,  Leher,  rankreas, 
Xiere,  Herz  und  Milz,  die  aus  epithehnden  Zellen  und  zaldreiehen  Ein- 
si^hlUssen  liestehen;  bei  Meersehweinelien  tritt  an  der  Impfstelle  vielfaeh 
ein  ]y:roßes  GesehwUr  auf 

Saxfelick,  einem  F*»rseher,  diT  sieh  um  die  Entwieklun*;:  und  Forde- 
rnn^^  unserer  Kenntnissi'  von  den  pathoj^^i-nen  Hefen  unstreitig'  mit  die 
allergrößten  Verdienste  erworhen  hat,  p'lan^^  es,  aus  zwei  verschiedenen 
Krankheitsirerden  hv]  Tieren  liefen  zu  isolieren.  Die  erste  entstanmit 
ans  den  krehsi^:  entarteten  Lyinphdrtisen  eines  aiip^hlirh  an  itrimiirem 
Leberkreijs  erkrankten  Ochsen.  Da  die  Hefen  im  dewehe  häutig  ver- 
kalkt sind,  so  hrnennt  Sanfklhe^^  diese  Art  als  Saecharrmiyces  litho- 
^enes.  DvY  Sat-elu  lifh(^*i:.  liefert  auf  Apir  und  Gelatine  weiBe  Kohmieen, 
Stiehkulturen  sind  na*rellünni^;  Zueker  wird 
in  Alkohol  und  Kohh/nsaure  zerle^'^t.  Die  ein- 
zelnen FoniH'n  sind  .irewOlndieli  ku;;vlruml  und 
vielfach  in  Sprossverhänden  aneinander^etliirt. 

Impfungen  hei  Meers<diwein dum  ilthreii  zur 
Entwieklun*:  von  kh^im  n  Knotm»  in  dt^i  Luni::enj 
dem  Feritoneum  unil  der  Milz  und  zur  Ver-^rüBe- 
run^  der  re;^nonären  Lymphdrüsen. 

Die  Knotehen  liestehen  ans  entzlJndlieli 
gewucherten  Zellen  und  Parasiten,  die  von 
hyaliner  Kapsel  umgehen  und  iceleijentlieh 
verkalkt  sind.  Sie  sehen  dann  «^leiehmaßi^ 
gjlänzend  sehwarz  aus.  nur  die  Membran 
schimmert  hell  dureh  (ef.  Fi^ij:.  7).  Der  Kalk  Itit^t  ^icli  ohne  Gasentwicklung 
in  Salzsäure  und  Seliwefelsaure.  Je  lanfrsamer  sich  die  infektiösen 
Knötchen  entwickeln  ^  desto  geringer  ist  die  Zahl  der  Parasiten  und 
desto  deutlicher  tritt  die  Keaktion  des  Gewebes  hervor. 
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Fig.  7. 


Anmerkunii;:  Fi^.  7  and  H  Bind  den  Arbeiten  von  Sanfelicr  entnommen. 
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Der  Sacch.  litliog.  ist  pathogen  für  Meerschweinchen,  weiße  Ratten. 
Kaninchen,  Schafe  und  Rinder. 

Eine  zweite  Hefenart  hat  Sanpelice**  aus  größeren,  teilweise  rer- 
kästen  und  verkalkten  Knoten  einer  Schweinelunge  isoliert  und  in 
seiner  V.  Abhandlung  »Ueber  pathogene  Wirkung  der  Sprosspilze«  be- 
schrieben unter  dem  Namen  Saccharomyces  granulomatogenes. 
Tuberkelbazillen  waren  in  den  Herden  nicht  vorhanden.  Der  Sacchar. 
granul.  bildet  weiße  Kolonieen  auf  den  gewöhnlichen  Nährböden,  vergärt 
Zucker  in  Kohlensäure  und  Alkohol,  und  bildet  in  flüssigen  zuckerhal- 
tigen Nährböden  eine  gleichmäßige  Trübung  und  an  der  Oberfläche  ein 
zartes  Häutchen.  Die  Hefen  sind  nur  für  Schweine  pathogen  und 
bringen  bei  diesen  die  oben  beschriebenen  Knoten  hervor,  die  aus  Riesen- 
zellen und  epitheloiden  Zellen  bestehen  und  zum  Teil  verkäsen.  Die 
Parasiten  sind  nicht  sehr  zahlreich,  sind  kleiner  als  die  sonst  bekannten 
Blastomyceten,  bilden  eine  Kapsel  und  können  auch  verkalken. 

Saxfelice  konnte  noch  einen  anderen  Blastomyceten,  den  er  för 
pathogen  hält,  bei  Tauben  züchten.  Bei  den  sogenannten  Pocken  der 
Tauben  sind  schon  von  Pfeiffer  und  von  Rivolta  Zelleinschlüsse  be- 
schrieben worden;  die  Züchtung  derselben  ist  zwar  Sanfelice  nicht  ge- 
lungen, wohl  aber  hat  er  aus  den  Hautschuppen  erkrankter  Tiere  zwei 
Hefearten  kultiviert,  deren  eine,  in  die  Lider  von  Tauben  eingebracht, 
hier  wieder  die  richtigen  Taubenpocken  hervorrufen  soll.  In  diesen 
sind  die  Zelleinschlüsse  wieder  zu  konstatieren,  aber  Hefen  lassen  sich 
nicht  daraus  züchten.  Ueberträgt  man  Pockensekret  auf  gesunde  Tauben, 
80  bilden  sich  die  Pocken  innerhalb  von  6  Tagen,  bei  Verimpfimg  von 
Blastomyceten  erst  in  15—30  Tagen. 

Die  Thatsache,  dass  die  Hefen  nicht  aus  den  Erkrankungsherden, 
auch  nicht  aus  den  künstlich  erzeugten,  selbst  zu  gewinnen  sind,  ist  so 
auffällig,  dass  ich  vorderhand  die  Richtigkeit  der  SANFELiCEschen  Be- 
obachtung nicht  ohne  weiteres  anerkennen  kann.  Da  ja  die  Tauben 
auch  spontan,  ohne  künstliche  Uebertragung  des  Sekretes  erkranken,  so 
erscheint  angesichts  der  sonderbaren  Züchtungsergebnisse  ein  Beobach- 
tungsfehler und  zufälliges  ZusammentreflFen  von  Impfung  und  Erkrankimg 
nicht  ausgeschlossen.  Wollen  wir  wirklich  in  der  Lösung  der  Frage 
von  den  Zelleinschltissen  weiter  vorwärts  schreiten,  so  müssen  wir  als 
Grundsatz  festhalten,  dass  nur  das  als  Parasit  ausgegeben  werden  darf, 
was  gezüchtet  werden  kann,  bezüglich  gezüchtet  worden  ist.  Aus  Ge- 
stalt und  Färbungs vermögen  kann  weder  erkannt  werden,  ob  im  Gewebe 
liegende  Körper  überhaupt  Parasiten  sind,  noch  gar  welcher  Klasse  kleiner 
Lebewesen  sie  angehören. 

Mithin  ist  die  Pathogenität  der  von  Sanfelice  aus  den  Schuppen 
der  Tauben  gezüchteten  Hefen  zur  Zeit  noch  nicht  erwiesen. 

Hiermit  würden  wir  über  die  Krankheiten,  bezüglich  deren  Erreger 
berichtet  haben,  die  bisher  auf  Hefen  als  Ursache  zurückgeftlhrt  sind. 
Als  das  wichtigste  Ergebnis  der  zuletzt  berichteten,  an  Tieren  angestellten 
Untersuchungen  ist  ohne  Zweifel  die  Thatsache  anzusehen,  dass  zwei  in 
fast  entgegengesetzten  Ländern  der  Erdkugel  epidemisch  vorkommende 
Pferdekrankheiten  in  ihrer  Ursache  erkannt  worden  sind.  Die  daran» 
gezüchteten  Blastomyceten  sind  wohl  mit  Sicherheit  als  zwei  verschiedene 
Arten  aufzufassen,  denn  die  Angaben  über  das  Wachstum  der  Hefe  anf 
den  verschiedenen  Nährböden  weichen  gar  zu  sehr  auseinander,  als  dass 
man  die  Unterschiede  als  vielleicht  nur  durch  eine  verschiedene  Zn- 
flammensetzung  der  Nährböden  bedingt  ansehen  könnte.     Durch  diese 
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nterBuchnngen  ist  dann  aber  auch  fe&tge?!tellt,  dasa  der  japanische 
'urm  nicht  identisch  ist  mit  der  Lymphaöi!:oitiH  epizuotica,  \vie  Toki- 
ii*;e^*^  dies  annimmt ,  s^ondern  da^^s  e^  sieli  hier  um  zwei  zwar  selir 
inliche,  aber  doch  immerhin  verschioLleno  Infektionen  und  lutektiyns- 


;reger  liaiidelt; 


Durch  Impfung  als  pathogen  erkannte  Sprosapilze, 

r  Die  bisher  beschriebeneu  Hefen  hat  man  übereinstimmeod  durch 
)l£:eiideu  Unteräuchunf^^sgang  ah  pathogen  ermittelt  Durch  AuBsaat 
on  krankhaften  Gewebswucherungen  oder  GewebsHtissigkeiten  sind 
lefen  gezüchtet  worden,  die  entweder  sofort  dureli  den  Aui^fall  der 
knlturresidtate  (llcinkultiiren)  oder  durch  diese  in  Verliindung  mit  dem 
haraklerif^tischcii  Gewebsbefnnd  ToKisunrE)  als  die  Ursaciie  der  Kraük- 
feit  erkannt  sind,  oder  aber  sich  durch  Tierversuche  als  patliogeu  und 
m  Erreger  der  jeweiligen  Erkrankung  ausgewiesen  liaben.  Wer  diesen 
iVeg  veriblgt,  ist  allerdings  mehr  oder  minder  vom  Zufall  abhängig, 
läinHch  von  dem  Umstände,  ob  das  Geschick  ihm  Fälle  von  Saccharo- 
uykoseu  zur  LFiitersuchung  in  die  Hand  i^piclt  oder  nicht. 

Der  andere  Versuchsweg  wäre  der,  dass  man  die  frühereu  Versuelie 
nieder  aufnimmt  und  die  zahllosen  vorliaiHlenen  Hefcarteii  (Kultur-  wie 
'^ilde  Arten  direkt  zu  Tierversuchen  verwendet.  Hierbei  wird  es  ledig- 
lich vom  Fleiß  und  der  Ausdauer  des  Experimentierenden  abhängen,  ob. 
pczUglich  wie  viel  neue  pathogene  Arten  er  ermittelt.  Duss  dieser  Weg 
^weiskräftrger  ist  wie  der  erste,  der  noch  ein  beweisendes  (Jlied  mclir 
ik  der  zweite  enthält,  wird  w^ohl  niemand  Sanfelh  e  zugestehen.  Sax- 
^ELUK  war  der  erste,  der  diesen  Weg  mit  Erfolg  betrat,  ihm  tolgten 
iAitixoWTTSrH  und  Casagkan'ul 

I  Im  Juli  des  Jahres  1894  erschien  meine  erste  Mitteilung  im  Centralbb 
.  Hakt,  Bd,  16  unter  dem  Titel  'Ueber  parasitäre  Zelleinsehltisse  und 
lire  Züchtung^  im  November  desselben  Jahres  begann  *Sänpeijce  Bhis- 
ornyeeten,  die  er  von  Fruchtsäften  gew^onneii  hatte,  auf  Tiere  zu  ver- 
nijifen   Mud   schon   im  Januar  iSDö   erschien   die  erste  vorläufige  Mit- 

i'rfltmg  Saxfhlicks''*  über  inithogeuc  Wirkung  des  von  ihm  t^päter  als 
Ba c r h a r i * oi y  e e s  n e o  f o  r m a  n  s ^  benaonten  Pilzes. 
Diese  Hefen  bilden  auf  Gelatine  und  Agar  weiße  Koloniecn,  die  an 
er  Obertläehe  kwiipelartig.  in  dem  Nährboden  selbst  kugelig  gestaltet 
sind  und  hier  leicht  gelblich  auf?schen.  Sie  verflüssigen  Gelatine  nicht. 
Siii^hkidtureo  sind  nageltVirmig.  Das  Wachstum  geht  auf  angesäuerten, 
Eockerhaltigen  Nährboden  und  auf  Kartoffeln  schneller  und  üppiger  vnr 
lieh,  als  in  gewöhnlichen  und  alkalisclH'n  Substraten.  Zucker  wird  in 
Alkohol  und  K<»hlensäure  vergärt.  Kulturen  gedeihen  im  Brutofen  und 
Ziinraertemperatur. 

In  einer  ganzen  Kcihe  von  Arbeiten  hat  Sankelke  die  Wirkungen 
dieses  hauptsächlich  von  ihm  studierten  Saeeharoniyeea  neoformans 
c»itgeteilt.  Der  Pilz  ist  pathogen  für  Meerschweinchen,  Mäuse,  Hatten, 
Kaninchen,  Hunde  und  Hllhner.  Bei  den  Meerschweinchen,  Mäusen  und 
fetten  bilden  sich  kleine  weiBe  Knotehen  in  den  inneren  Organen,  die 
'l^s  Parasiten  und  entzündlich  vermehrten  Gewebszellen  bestehen,  jedoch 
^  diiss  das  Mischungsverhältnis  dieser  beiden  je  nach  der  Dauer  der 
ftfektioD  und  der  Tierspeeies  sehr  erheblieli  wechselt.  Bei  Hühnern 
'ten  an   der  Impfstelle  (Kamm    dauernde  Yerdickungeu   auf,   die  die 
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Parasiten  enthalten.  Die  Infektionsdauer  schwankt  bei  den  verschiedenen 
Tierarten,  aber  auch  bei  verschiedenen  Tieren  derselben  Art  ganz  außer- 
ordentlich stark.  Mäuse  sterben  ungefähr  nach  7  Tagen,  Meerschwein- 
chen nach  20 — 30  Tagen,  Ratten  nach  1 — 2  Monaten,  Kaninchen  nnd 
Huhner  bleiben  durch  viele  Monate  am  Leben,  bis  sie  schließlich  a^^ 
getötet  werden. 

Aus  all  den  als  krank  bezeichneten  Teilen  ließen  sich,  auch  noci 
nach  7  Monaten,  die  Hefen  wieder  leicht  durch  Kultur  rein  züchten. 

Die  Hefen  selbst  haben  in  der  Kultur  das  Aussehen  gewöhnlicher 
Blastomyceten ,  sie  haben  eine  vorwiegend  kugelige  Gestalt,  eine  mit 
zunehmendem  Alter  der  Kolonieen  immer  deutlicher  werdende  doppelt 
konturierte  Membran  und  die  hellglänzenden  Körperchen  im  Innern  des 
Zellleibes.  Die  Fortpflanzung  geschieht,  wie  von  Saxfelice  im  hängen- 
den Tropfen  genau  studiert  ist,  durch  Sprossung,  eine  Fadenbildun«: 
findet  nicht  statt. 

In  den  Tierkörper  eingebracht,  umgeben  sich  nun   die  Hefen  mit 

einer  hyalinen  Kapsel,  ähnlich  wie  ich 
das  von  meinen  Hefen  und  dem  Sac- 
y  •  charomyces  tumefaciens  Curtis  eingehend 
beschrieben  habe.  An  diesen  Kapseln 
hat  Sanfelic'e  noch  allerlei  Besonder- 
heiten beschrieben  und  abgebildet.  Da- 
rin wird  die  verschiedene  Breite  und 
die  Anordnung  in  konzentrisch  gelager- 
ten Ringen  und  deren  Verhalten  Farb- 
stoflen  gegenüber  festgestellt.  Zuweilen 
wurde  auch  eine  Verkalkung  der  Para- 
siten ähnlich  wie  beim  Saccharomyce« 
lithogenes  und  Saccharomyces  granulomatogenes  beobachtet.  Ich  ftige 
einige  der  von  Sanfelice  abgebildeten  Formen,  die  aus  den  Kämmen 
von  Hühnern  stammen,  in  Fig.  8  an. 

Zur  Färbung  der  Blastomyceten  in  Schnitten  hat  Sanfelice  folgendem 
Verfahren  angewandt: 

Färben  in  konzentrierter  Auilinwassergcntianaviolettlösung, 

Entfärben  in  Alkohol, 

Kontrastfärbung  in  1  proz.  Saffraninlösuug, 

Entfärben  in  Alkohol, 

Xylol,  Kanadabalsam. 

Bei  dieser  Färbung  erscheinen  die  Kerne  rot,  die  Hefen  blau.  Doch 
variieren  dieselben  sehr  im  Aussehen.  Die  Kapseln  sind  gewöhnlich  un- 
gefärbt ;  von  den  Hefezellen  selbst  färbt  sich  zuweilen  die  ganze  Zelle, 
zuweilen  nur  die  Membran,  dann  wieder  nur  einzelne  Körnchen  in  der 
Zelle.  Doch  bleibt  auch  eine  ganze  große  Zahl  von  Hefen,  ähnlich 
wie  bei  den  anderen  Färbungen,  ungefärbt  und  man  findet  deshalb  in 
frischen  Präparaten  oder  nach  Behandlung  der  ungefärbten  Schnitte  mit 
1  %  Natronlauge  bedeutend  mehr  Parasiten  als  in  den  schön  geftrbten 
Schnitten.  Die  Hefen  liegen  zum  größeren  Teil  extracellulär,  doch  trifft 
man  sie  auch  vielfach  innerhalb  der  Zellen. 

Die  Gewebszellen  selbst  sind,  wie  das  bei  chronischen  Entzündungen 
ja  nicht  anders  zu  erwarten  ist,  zum  großen  Teile  hoch  entwickelt 
und  ähneln  sehr  den  ja  allgemein  bekannten  >epitheloiden«  Zellen  der 
Tuberkel.     Daneben    trifft  man   aber  selbstverständlich   auch   frischere 
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EntzünduBgserBcheinuugen,  sogenanete  kleinzellige  Infiltration  und  ver- 
schiedenste Grade  von  Narbenbildun^  an. 

Mit  Recht  sieht  nun  SAXFKLK'^^  in  steinen  verschiedenen  Arbeiten 
den  Wert  seiner  Entdeckung  nicht  in  dem  Um?4tande,  dawg  er  die  zweite 
pathogene  Hefe  und  nachher  noch  weitere  kranküiarbendc  Arten  ge- 
funden hat,  sondern  in  last  allen  Arbeiten  wird  immer  wieder  auf  den 
Umstand  hingewiesen,  das^s  die  weitgehende  und  prinzipielle  Bedeutung 
meiner  Beobachtungen  in  der  Fest^teliong  der  auch  schon  von  mir  he- 
schriebenen,  eigenttimliehen  GeKtaltsveranderungen  der  liefen  liege.  Ein 
großer  Teil  der  als  Koeeidieu  bef^eliriebenen  Gebilde  hat  die  Gestalt 
der  parat^itären  Hefen;  da??w  mau  si^  als  solfdie  bisher  nicht  erkannt  hat, 
liegt  im  wesentlichen  wohl  an  der  sie  so  fremdartig  erscheinen  lassenden, 
breiten  und  vielfach  sogar  geschichteten  KapseL  Die  Entdeckungen  von 
Claudio  Fermi  t^  Arcch  sowie  von  Cirtis,  ferner  von  GiLCiirüsT  & 
Stoke  sind  direkt  alB  die  Folge  der  Erkenntnin  von  den  Formenver- 
ändemngen  der  Heten  im  menschlichen  und  tieriHcben  Gewebe  anzu- 
sehen. Diese  in  den  genannten  Arbeiten  als  Hefen  erkannten  Gebilde 
sind  früher  zum  Teil  vfui  denselben  Autoren  tlUr  Prütoz<»en  gehalten 
worden,  uud  ich  denke  noch  manche  der  Formen,  die  auch  beute  noch 
für  Koccidien  oder  Spornzocn  gelten,  werden  in  hoflentlich  nicht  allzu- 
ferner  Zeit  das  Schicksal  dei^  Cry]rfococcns  farcimiuosns  Rivoltae  teilen. 

Ebenso  wie  ich  in  naeiuen  verschiedenen  Arbeiten,  so  weist  auch 
Saxfelk  K  mit  großer  Energie  auf  die  Aebnlichkeit  bin,  die  viele  der 
aU  Zelleinscblüsse  in  den  GeHchwlUstcD  beschriebenen  Formen  mit  den 
parasitären  Hefen  darbieten.  Der  Nachweis,  dass  diese  und  die  Krebs- 
parasiten identisch  sindj  nimmt  einen  großen  Teil  seiner  Arbeiten  ein. 
Es  werden  direkt  die  von  Sanfelice  abgebildeten  Formen  des  Saccharo- 
myces  neoformans  mit  hestinmiten  von  SiTUKEwrrscii,  RrssELL,  Fua, 
RuFFER  t^  Walker,  Ptjmmek,  Aluarrax,  Nils  Sjöbring  und  Sawt- 
SCHEXKO  heschriebeuen  tmd  abgezeichneten  Krebsparasiten  vergUcben 
und  identifiziert. 

Es  wird  ferner  festgestellt,  dass  die  ftlr  diese  vermeintlichen  Para- 
siten angegebenen  Färhungsmetboden  auch  die  Heten  tingieren,  und  um- 
gekehrt, dass  das  von  Sanfetjce  angegebene  Verfaliren  zur  Färbung  der 
Ueten  auch  die  fraglichen  Gebilde  in  den  malignen  Tumoren  färbt,  und 
somit  hält  Sanfelk  E  die  Beweiskette  fllr  geschhtsscn  uud  die  Gescbwulst- 
frage  fllr  gelöst  Er  vernunnt  nn bestreitbar  dargethao  zu  haben,  dass 
die  maligneB  Tumoren  durch  Heten  erzeugt  werden,  und  in  dem  Be- 
gtreben^  den  engen  Znsammenhang  »wischen  Hefen  und  malignen  Ge- 
schwülsten immer  noch  sicherer  darzuthun,  ist  er  andererseits  alku  leicht 
geneigt,  in  den  Kmrteti,  die  von  dem  Saccharomyces  neoformans  bei 
Tieren  hervorgernfen  werden,  wirkliche  maligne  Geschwülste  zu  sehen. 
Es  liegt  mir  absolnt  fem^  zumal  an  dieser  Stelle  gegen  Sanfelice  zu 
polemisieren.  Denn  ich  weiß,  dass  zur  Fordernng  der  Sache  solche 
Polemiken  wenig  beitragen,  und  bin  der  Meinung,  dass  die  auf  solche 
Kontr^»versen  venvandte  Zeit  imd  Geistesthätigkeit  besser  angewandt 
werden  kann.  So  sehr  ich  vorher  die  Bedeutung  der  SANFELiCEschen 
Beobachtungen  anerkannt  habe,  so  wenig  kann  ich  jedoch  hier  seine 
Ausftlhrungen  unwidersprochen  lassen,  denn  hier  liegt  der  seh  wache 
Punkt  seiner  Arbeiten,  hier  verlässt  er  den  Boden  objektiver  Darstellung 
und  Deutung  und  macht  fernerhin  den  Wunsch,  maligne  Gesehwtllste 
eiperimentell  hervorgerufen  zu  haben,  zum  Vater  seiner  Gedanken  und 
Deduktionen.     Bevor    ich    anf   diese  Ausfllhningen    und  die   ihnen  zu 
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Grunde  liegeuden  Hundeexperimente  näher  eingehe,  möchte  ich  kwi 
noch  von  den  pathogenen  Hefen  von  L.  Rabinowitsch  und  denen 
von  Casagrandi  liandeln,  denn  die  noch  ausstehenden  Sanfelice- 
schen  Arbeiten  leiten  schon  zu  dem  nächsten  Kapitel  der  Hefen  in  Ge- 
schwülsten hinüber. 

Lydia  Rabinowitsch^^  hat  ungefähr  50  Hefearten  anf  ihre  Patho- 
genität untersucht  und  darunter  7  solche  gefunden,  welche  auf  Tiere 
eine  pathogene  Wirkung  auszuüben  imstande  waren.  Diese  7  Arten  sind: 
1.  Monilia  Candida  tritt  in  der  Natur  als  weiße  Schicht  auf  frischem 
Kuhmiste  und  süßen,  saftigen  Früchten  auf  und  wächst  anf  den  ge- 
wöhnlichen, wie  würzehaltigen  Nährböden,  liefert  auf  Würzeagar  zu- 
weilen Mycelien  mit  septierten  Hyphen.  Sie  ist  nach  Jörgensen  im- 
stande, Traubenzucker  und  auch  Rohrzucker  direkt  zu  vergären,  d.  h. 
ohne  vorher  Invertin  zu  bilden. 

Monilia  Candida  ist  pathogen  für  Mäuse  und  Kaninchen.  Einimpfung 
einer  Platinöse  Kultur  in  die  Ohrvene  oder  unter  die  Haut  führt  bei 
beiden  Tieren  den  Tod  herbei,  der  in  der  Zeit  von  18  Stunden  bis 
17  Tage  nach  der  Infektion  eintritt.  Einmal  wurde  an  der  Impfstelle, 
einmal  im  Munde  ein  Abszess  gefunden,  sonst  fanden  sich  keine  sicht- 
baren Veränderungen,  trotzdem  sich  aus  allen  Organen  die  Hefen  wieder 
züchten  ließen.     Für  Meerschweinchen  ist  die  Hefe  nicht  pathogen. 

2.  Eine  wilde  weiße  Hefe  aus  gärenden  Feigen  gewonnen,  die 
ihrer  systematischen  Stellung  nach  etwa  in  der  Mitte  zwischen  der  Kahm- 
hefe und  Pastorianus  steht,  zeigt  spärliclies  Wachstum  auf  Agar;  besser 
wächst  sie  auf  saurer  Gelatine,  die  nicht  verflüssigt  wird,  und  auf  Kar- 
tolBFelu.  In  der  Bouillon  entwickelt  sie  sich  sehr  langsam,  besser  da- 
gegen in  Traubenzuckerbouillon,  die  nicht  vergärt  wird.  Form  oral 
bis  rund. 

Sie  ist  pathogen  nur  flir  Mäuse,  die  3 — 19  Tage  nach  der  Impfling 
sterben.  Veränderungen  in  den  Organen  sind  nicht  zu  konstatieren, 
wohl  aber  sind  in  allen  Organen,  sowie  im  Blute  Hefen  durch  die 
Kultur  nachweisbar. 

3.  Eine  weiße  Hefe,  die  aus  einer  Brennereihefe  isoliert  wurde, 
bildet  auf  saurer  Gelatine  kleine  runde  Kolonieen,  die  der  Unterlage  fest 
anliegen  und  die  Gelatine  nicht  verflüssigen.  In  Stichkulturen  ist  im 
oberen  Teile  das  Wachstum  üppiger  als  in  der  Tiefe,  und  zeigt 
oben  viele  horizontale  Ausläufer.  Auf  saurem  Agar  bildet  sie  kleuoie, 
trocken  erscheinende  Kolonieen,  die  leicht  konfluieren  und  als  ein  gleich- 
mäßiger, dünner,  farbloser  Rasen  die  Agaroberfläche  überziehen.  Auf 
KartolBFeln  und  in  Bouillon  wächst  sie  laugsam  und  ruft  in  dieser  eme 
gleichmäßige  Trübung  hervor,  in  Würze  gedeiht  sie  vorzüglich  und 
bildet  hier  einen  dicken  Bodensatz. 

Die  Hefe  ist  pathogen  ftlr  Mäuse,  die  1 — 9  Tage  nach  der  Impfung 
sterben;  von  makroskopischen  Veränderungen  ist  nur  einmal  Eiterung 
an  der  Impfstelle  konstatiert  und  in  dem  Eiter  die  Hefe  nachgewiesen 
worden.  In  allen  Organen  und  im  Herzblut  runde,  ovale  und  knospende 
Hefen. 

Bemerkenswert  ist,  dass  sich  die  Kulturen  erst  spät,  oft  erst  30  bis 
40  Stunden  nach  der  Aussaat  zu  entwickeln  beginnen. 

4.  Eine  aus  Sauerteig  gewonnene  Hefe  gedeiht  langsam  auf  saurem 
Agar,  üppig  auf  Würzeagar,  auf  dem  sie  einen  dicken,  gelblichen  Rasen 
bildet.  In  Traubenzuckerbouillon  tritt  starke  Gärung  auf.  Auf  dem 
Agar  bemerkt  man  Mycelbildung. 
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iDie  Hefe  ist  patliogen  fdr  Kaninchen  und  Mäiiwe,  die  in  dem  Zeit- 


nm  von  2 — 14  T:igen  luirli  der  Inipfau^  sterben.  In  den  Organen 
ehliche  Hefezellcn,  dii^e^rcn  keine  im  Herzblut,  Einmul  wunie  ein 
t  Hefezellen   ilberfUllter  Abt*ze89  an  der  Imjifstelle  und 


xald- 


kjhe,  weiße  Knötchen  in  den 
15.  Eine    auf  Weintrauben 
lizeu  iihnlieJie  AVaebKlums^bediu 


einnnd 
Nieren  bei  Miiusen  gefunden, 
vorkommende,    wilde  Hefeiiart    zei^t    im 
iiii;:en  wie  die  Mete  von  -H,  nur  bildet 


j  keinen  litiHen  iuif  Wlirzeiigar,  sundern  getrennt  bleibende  p-nße 
jlonicen.  Im  Tierkörper  traf  Kabino witsch  lange  Sprossverbände,  üa- 
geii  keine  Mycelii  ii. 

Die  Hefe  it*t  iKitbo^cen  für  Kaniiudien  und  Mäuse.  Diese  ^terbt^n 
-9  Ta«i:e  naeb  der  Impfun;.^  dun  Kanineheii  14  Ta^e  darnaeb.  Im 
.^rxhUit  und  den  Organen  reiebliebe  HefezeUeiu  aber  keine  anatomiBrhe 

Eiinderung. 
Au  der  Implktelle  dagegen  fanden  sieb  zuweilen  Abszesse^  in  denen 
r  nur  wenige  Hefen  naelizu weisen  sind. 
6.  Eine  Heie  an^  einer  Malzmaiöebe  iBoliert,  die  stark  mit  einem 
beptisclien  Mittel  unbekannter  Zusammensetzung  versetzt  war,  (rietet 
tiglicb  des  Waebstums  auf  den  versebiedenen  Nälirbuden  nicbfe,  wo- 
ircli  diese  Art  von  den  oben  angefttbrten  sieh  untersebeide.  Dureli 
iederbolte  Tieqiassage  gelang  es,  die^e  Hefeart  ])atbogener  zu  maeben, 
dem  es  nun  genügte,  ein  Stückelien  Niere  von  der  verstorbenen  unter 
e  Haut  einer  lebenden  Maus  zu  bringen,  um  am  5.  bis  8.  Tage  den 
|d  dieser  berbeizuflihreiL  Versuebe  an  Meerseliweineben  und  Kanin- 
ergaben  bis  jetzt  negative  Kesultate. 
i.  Eine  Hefeart,  die  von  Herrn  Professor  DelfujCck  aus  Amerika 
jebracbt  wurde,  stammt  aus  Alebier  und  wurde  von  Ün.  Lixuxkk 
iSacclu  Delbrllcki  bezeiebnet  >  Wegen  ibrcr  kugeligen  Foim  und  des 
BlmäRigen  Auftretens  je  eines  größeren  Fetttro|deljens  in  jeder  Zelle 
ird  diese  Art  von  Linuxek  fUr  eine  Torulaart  gebnlten;  sie  untersehei- 
jt  sich  aber  von  diesen  dailurcb,  dass  sie  ein  bis  zwei  Sporen  pro  Zelle 
"let,  gehört  daher  zur  (Tattung  Saecbaromyees.  Diese  Hefe  vergärt 
LiNDNEii  Maltose,  Dextrose  und  Robrzueker,  Hei  Mäusen  ttihrt 
Art,  subkutan  injiziert,  den  Tod  am  4.  bis  6.  Tage  lierljei;  Kanin- 
subkutan  geimpft  starben  am  t).  bis  KK  Tage;  Meerseliweineben 
riesen  sieh  unemptindlieli,  indem  durch  Eiiisj>ritzung  ziemlieb  gm  15 er 
'osen  in  die  Hauebhölile  weder  Temperaturseh  wankungen  noeh  Gewichts- 
buahme  konstatiert  werden  konnten,- 

Die  von  Rabix(jwitsch  enceugten  Infektionen  weieben  ganz  und  gar 
m  den  eigentiiehen  Saecbaromykosen  ab,  es  scheint  sich  bei  alten  um 
ine  Art  von  Sepsis  zu  handeln,  die  durch  Hefen  hervorgerufen  ist. 
lABisuwiTSCii  betont  auch  ausdrücklich,  dass  ihre  Beobachtungen  sieli 
on  den  Saccharomykosen  unterscheiden,  und  dass  sie  insonderheit  auch 
ine  Gestalte  Veränderung  oder  Kapselbildung  der  Hefen  nicfjt  bestätigen 
iuue.     Diese  letztere  Bemerkung  erscheint  einigermaßen  auttalli^^  an- 

ficbts  des  Satzes 
:efärbten  Hof^  iSeite  24j. 
Ich  bin  niclit  zweifelhaft,  dass  l)ei  geeigneter  Behandlung  also  z*  B. 
in  frischen  Präparat  hei  Zusatz  von  Essigsäure  dieser  helle  Hot  als 
tajtsel  hervorgetreten  wäre. 

leider  nur  in  Autoreferaten  vorliegenden 
^"^  Über  patbogene  Wirkung  verschiedener 
aus  diahetiseliem  Urine  eine  rote  Hefe^ 
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*Oft  sieht  man  um  die  gefäriite  Hefezelle  einen  ovalen 


feil  ftihre  nun  noch  t(ie  mir 

^  übachtiingen  vou  Casahrani»!  *  ^ 

bfearten  an,    Gasag randi  bat 
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Saceharomyces  ruber,  isoliert,  die  er  mit  einem  von  Demme  aus  Eägeui 
aus  Milch  gewonnenen  Blastomycyten  identifiziert.  »Der  SaccharomjM 
ruber  ruft  nach  Einimpfung  in  dem  ünterhautbindegewebe,  in  dem  Po- 
toneum  und  in  den  Organen  die  Bildung  von  Knötchen  mit  eiteraitipi 
Inhalte  hervor,  die  ganz  gleich  sind  mit  jenen,  welche  von  anden 
Blastomyceten  und  auch  oidischen  Formen  hervorgebracht  werden,  c 

Außerdem  erzeugt  er,  zusammen  mit  Milch  verschluckt  diarrhöbek 
Erscheinungen;  ebenso  wirkt  Milch,  welche  mit  Sacchar.  ruber  be^ 
aber  vor  dem  Trinken  nach  Ttndall  sterilisiert  war,  während  ebeai 
behandelte  Bouillon  unschädlich  ist.  Nach  Casagrandi  wird  also  dii 
Diarrhöe  nicht  durch  den  Blastomyceten  an  sich,  sondern  durch  Stofe 
bewirkt,  die  er  in  der  Milch  erzeugt. 

Auch  der  von  Remak  im  Jahre  1855  im  Kaninchenmagen  aufgein* 
dene  Saceharomyces  guttulatus  führt  bei  Ratten,  Meerschweinchen  al 
Kaninchen  und  in  den  Kollern  von  Htthnem  zur  Bildung  von  kkäoei 
Knötchen  mit  eiterähnlichem  Inhalte  und  bewirkt  bei  den  ersten  dm 
Tierarten  den  Tod,  der  bei  Kaninchen  15—30  Tage,  bei  Me^rschwen- 
chen  10 — 20  Tage,  bei  Ratten  10 — 16  Tage  nach  der  Impfhng  notv 
die  Haut  oder  in  die  Bauchhöhle  eintritt.  Eine  andere  weiiie  Hefe,  db 
bei  Meerschweinchen  Eiterung  erregt,  ist  von  Nescadimento^«  1899  h- 
schrieben  worden.     Woher  die  Hefe  stammt,  ist  nicht  angegeben. 

Wir  kommen  nunmehr  zu  dem  schwierigsten  aber  interessanteat« 
Kapitel,  dem  Vorkommen  von  Hefen  in  malignen  Geschwülsten. 


Die  Blastomyceten  in  malignen  Gtesohwnlsten. 

Jedem  von  uns,  die  wir  über  pathogene  Hefen  gearbeitet  haben  ud 
noch  arbeiten,  ist  die  prinzipielle  Bedeutung  der  Befunde  von  Anfiuigii 
klar  gewesen.  Formen,  wie  sie  die  Hefen  im  Gewebe  zeigen,  sindM 
zum  Jahre  1894,  als  ich  mich  an  die  Züchtung  der  mir  vorliegend« 
Zelleinschltisse  machte,  vorzugsweise  in  bösartigen  Geschwülsten  be- 
schrieben und  als  eventuelle  Erreger,  die  in  die  Klasse  der  ProtoxA 
gehören,  gedeutet  worden.  In  meiner  ersten  Mitteilung  »üeber  parasitite 
Zelleinschlüsse  und  ihre  Züchtung«  ist  zum  erstenmal  wirklich  sicher  Mr 
gestellt,  dass  die  mir  vorliegenden  > Zelleinschlüsse«  1.  vermehmngsfiUugft 
Parasiten  und  2.  dass  diese  Parasiten  Hefen  sind.  Diese  BeolmehtOK 
wurde  alsbald  durch  die  Arbeiten  von  Sanfelice  bestätigt  und  dir» 
Fermi  &  Aruch  wurde  ein  weiterer  Gewebsparasit,  der  solange  ftr  eil 
Protozoon  gegolten  hatte,  als  Hefepilz  erkannt.  Es  leuchtet  ein,  dm 
das  Bestreben  aller  Beteiligten  dahin  ging,  auf  der  betretenen  Bah 
weiter  fortzuschreiten  und  zu  ermitteln,  ob,  bezüglich  welche  BeziehiuDM 
zwischen  den  Zelleinschlüssen  in  den  malignen  Geschwülsten  imd  da 
Hefen  bestünden.  Das  Interesse,  das  die  Arbeiten  über  die  pathogenei 
Sprosspilze  alsbald  in  weiten  Kreisen  erweckt  haben,  ist  im  wesentUchei 
auf  die  Lösung  dieser  Frage  gerichtet  gewesen:  Was  haben  die  ZcB- 
einschlüsse  in  den  Karzinomen  mit  den  Hefen  zu  thun? 

Jeder  der  sich  an  die  Lösung  dieser  Frage  macht,  muB  sich  vorher 
darüber  klar  werden,  dass  die  »Zelleinschlüsse«  ganz  und  gar  keine  EiB* 
heit  darstellen,  sondern  dass  unter  dem  Begriff  »ZelleinschltiBse«  & 
verschiedenartigsten  Dinge  subsummiert  werden.  Infolgedessen  wird  tf 
auch  niemand  unternehmen,  die  Natur  dieser  Gebilde  generell  ft* 
BteUen  zu  wollen,  oder  wenn  er  es  unternimmt,  wird  er  alsbald  erfiüire^ 
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eine  solche  Venill*?<?meiuening  zu  fehlerhaften  Deiituiigeii  führt  und 
^u  beiträ^i-,  die  wirklirli  ^^efuiideiifii  Resultate  als  zweifelhilft  ersrlK*iyeii 
lassen  und  in  Misskredit  zu  hriniren.  Die  Wahrheit  des  Satzes: 
)ivide  et  impera*  zei^t  sieh  aueli  hier.  Man  begnüge  sieb  damit,  eiu- 
z  hes^timmte  Fijrmen  in  ilirein  Wesen  erkannt  zu  hahen. 
Wenn  man  den  ohen  aus^esprorhenen  Satz,  dass  die  Zellein8ehlüs.se 
^iue  Einheit  darstellen,  als  rlrhtiir  anerkennt,  dann  wird  miicIi  rinleneb- 
wie  weni^^  stiebhal%  der  von  veraehiedenen  Seiten  (Ruivh^R  und  a.) 
hobene  Einwurf  ist,  dass  die  Hefen  im  Gewelie  andere  aussälien  als 
»Zelleinsfldüsse'  in  den  <iesehwlilöten.  Im  librigen  soll  man  äußerst 
siehti;^  sein,  wenn  man  vun  den  Hefen  behnüptet,  sie  Biiben  anders 
alg  die  und  jene  Gebilde.  Die  Polymorphie  der  Hefen  ist  eine  wirk- 
^anz  enorme.  Zu  den  weit*;ehenden  Gestalti^-  und  Großenunter- 
bieden  der  Hefen  in  den  Kulturen  kommen  die  vielen  Manni^^falti«?- 
ten  in  der  Kapsellnldmi;;  und  die  Unzahl  der  Fonnenj  die  die  ab- 
rbenden  und  degenerierten  Hefen  in  Geweben  darbieten.  Nimmt  man 
ntu  noch  Gestaltsveränderun;:en,  die  die  Bhistomyeeten  bei  der  Här- 
und  vor  allem  \m  der  starken  Sehrum])faii^  erfahren,  die  mit  dem 
Bleuen  in  Kanada  baisam  verbunden  ist,  go  wird  man  verstehen,  dass 
wirklieh  keine  Ui-hertreihan^^  ist,  weim  ^^esii^  wird:  Die  Hefen 
mnen  alle  Formen  von  ZelleinsehlUssen,  die  von  den  ver- 
Jfhiedensten  Autoren  beseb rieben  sind,  im  Gewebe  darbieten. 
^ANFELitK  ist  es  ja  aueh  ohne  Schwierigkeit  pdunf^en,  in  seinen  Trä- 
[yaten  Analo^^a  ftlr  die  von  den  veröehiedensten  Autf>ren  abp^hildeten 
fcrehsparasiteu«  zu  tindeu  und  vorzuzeigen,  und  alle  die  von  ihm  vor- 
^raehteti  versebiedenen  Formen  sind  einzi;^:  und  allein  durch  den 
fcieelniromyees  neoformans  g:ehildet  worden.  Wer  von  unn  kaini  sa^en, 
•b  die  Polymorjihie  mit  den  bis  heute  als  patho|,a'n  erkannten  Hefearten 
;h(ipft  ist?  Wer  will  behaupten,  dass  nicht  andere  Blastmnyeeten 
z\\  iranz  andere  Bihler  ^'■eben  können? 
Le^t  nun  also  fichon  die  Aehnlicldveit  der  Hefen  mit  den  so^enann- 
Krehsparasiten  den  Gednnken  nahe,  ihnen  eine  f^ewisae  Rolle  in  der 
iolo^'ie  der  malijLrnen  Geschwlilste  zuzuerkennen,  so  pnWnnt  diese 
lahme  mw\\  sehr  erheblich  an  Wahrscheinlichkeit  durch  derj  Umstand, 
9s  die  Hefen,  in  Tierkörpcr  ^rebracht,  vielfach  wirklieh  gcschwnlst- 
Irtif^e  Knoten  an  der  Im|>fstelte  sowohl  als  aueh  in  dcü  inneren  Orpmen 
lenorrufeij.  Jeder,  der  scdche  Saccharfmiykoscni  wie  sie  in  Fi^nir  4, 
>  und  6  iicezeiehnet  sind,  zum  ersten  Male  sieht,  wird  thatsäehlieh  auf 
Ud  höchste  Über  diese  Art  der  künstlichen  »Tumoren«  erstaunt  sein.  Alier 
liese  >l^moren<  sind  keine  GestdiwUlste  im  pathologisch  anatonnschen 
Jinne,  sondern  Wucberunj::en  v*ni  lUastomyceten,  in  sehr  wechs^elndem 
ferhiiltnis  vermisrht  mit  entzUiidliehcr  Proliferaticoi  des  Gewebes. 

2s ur  Saxfelick  uihI  seine  Anhan^rer  halten  die  durch  den  Saccha- 
'omyees  necd'ormans  im  Gewehe  erzeugten  Verdi(*knnf;en  für  wirkliche 
5e«H*hwtll8te  auch  im  patholo;j!:rsch  anatoniischeu  Sinne.  Auf  diesen  Punkt 
loch  nüher  einzup^hen,  habe  ich  mir  auf  S.  689  noch  vorbehalten  und 
pll  dies  Jetzt  hier  naeldnden. 

Saxfelick  hat  mit  anerkeunensw^erter  Ausdauer  an  Hunden  expert- 

denen  er  den  Saceharomyces  neoformans  in  der  versehiedenstcn 

beibrachte,     Hclion  fiei  den  ersten^  an  40  Hunden  vorgenommenen 

Hpfungen    glaubte   Haxfelice    wirkliche  Tumoren    erzeugt    zu  haben. 

Hein  die  beschriebenen  Knoten  wurden  weder  als  wirkli<die  Geschwülste 

Sanfelice  ist  sich   nicht  klar,   ol»   er  sie   zu  den  Karzinomen   ixler 
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Sarkomen  rechnen  soll  —  anerkannt,  noch  wnrd^  anerkannt,  dass  sie 
überhaupt    in    ätiologischem    Zusammenhange   mit    den    Blastomyoetei 
ständen.     In  der  Folgezeit  hat  nun  Sanfelice  die    Organismen  mehr- 
mals durch  den  Hundekörper  hindurchgeschickt  und   zur   Impfung  ver- 
wandt,  in  der  Annahme,  dass  sie  sich  so  allmählich  dem  Hnndekorpcr 
adaptierten.     Impft  er  solche  Blastomyceten  in  die  Jugnlarvene,  so  findet 
er  in  den  verschiedensten  Organen  gelblichweiße  Knötchen,  die  ausgfr- 
wucherten  Bindegewebszellen  bestehen,  die  Hefen  in  der  gewöhnliche! 
Form  enthalten,  und  durch  Züchtung  wiedergewinnen  lassen.   Die  Hunde  i 
starben  nach   längstens  1^2  Monaten.     Sanfelice  deutet  diese  klein«] 
Knötchen,  die  ja  allem  Anscheine  nach  als  Reaktion  des  Gewebes  aifl 
die  eingeschwemmten  Pilze  aufzufassen  sind,  als  die  Anfänge  wirklicherl 
Geschwulstbildung,  während  sie  doch  in  Wirklichkeit  nichts  weiter  dar- 
stellen als  kleine  Entzündungsherde,  durch  die  sich  die  Organe  der  Ea- 
driuglinge  erwehren.    Dass  sie  dies  mit  bestem  Erfolge  thnn,  dafiir  spriA 
meines  Ermessens  der  Umstand,  dass  \iele  verkalkte  Hefen  darin  gefnnda 
werden,  die  doch  als  abgetötet  oder  abgestorben  angesehen  werden  mUsgeii 
Auch  BuscHKE,  Maffucci  &  Sirleo,  Bonome  und  andere  deuten  die» 
Knötchen  genau  so  wie  ich,  und  die  abweichende  Deutung  Sanfeucb 
zeigt  uns,  dass  dieser  Autor  befangen  ist  und  sich  bei  der  Beurteitag 
seiner  Versuche  nur  von  dem  Wunsche  leiten  lässt,  wirkliche  Geschwilble 
mit  dem  Saccharomyces  neoformans  her\orgebracht  zu  haben. 

Bei  solcher  Lage  der  Dinge  kann  es  nun  nicht  verwundem,  dass  ouin 
auch  den  weiteren  Beobachtungen  und  Deutungen  Sanfelices  eine  ge- 
wisse Vorsicht  entgegenbringt. 

Wenn  nun  weiter  bei  Hunden,  die  die  Impfung  viele  Monate  über- 
leben, später  Blastomyceten  weder  aufzufinden  noch  zu  kultivieren  sind, 
so  schließe  ich  angesichts  der  abgestorbenen  und  verkalkten  Hefen  ii 
den  oben  beschriebenen  Knoten,  dass  keine  Hefen  mehr  im  Körper  vor- 
handen sind.  Sanfelice  hingegen  findet  bei  solchen  Hunden  und  Kateea 
Körperchen,  die  ganz  anders  aussehen  als  die  lebenden  Formen  tob 
Sacchar.  neoform.  und  sich  auch  auf  keine  Weise  zttchten  lassen,  und 
er  schließt  nun,  dass  diese  den  RussELschen  Fuchsinkörperchen  ent- 
sprechenden Gebilde  eine  andere  Erscheinungsform  des  Blastomyceta 
darstellen.  Diese  Wachstumform  sollen  sie  bilden,  sobald  sie  sich  dm 
Tierkörper  adaptiert  haben,  und  diese  Anpassung  an  den  Tierkörper  soll 
nun  andererseits  ihre  ganzen  Lebensbedingungen  so  geändert  haben, 
dass  sie  eben  auf  künstlichen  Nährböden  außerhalb  des  Körpers  niebt 
mehr  zu  züchten  sind.  Es  bedarf  wohl  keiner  langen  Auseinandersetzung, 
um  darzuthun,  dass  die  Hypothese  weder  durch  die  Versuche  Sanfelices 
gestützt  noch  durch  irgend  welche  Analogieen  in  der  Natuigesehichte 
w^ahrscheinlich  gemacht  wird.  Trotzdem  wird  aber  diese  Hypothese  von 
Sanfelice  zur  Beweisführung  in  den  wichtigsten  Fragen  ohne  weiteres 
fernerhin  benutzt. 

Sanfelice  beschreibt  im  Jahre  1898  an  zwei  Hunden  Veränderungen, 
die,  nach  Text  und  Abbildungen  zu  schließen,  thatsächlich  Tumoren,  nnd 
zwar  Adenokarzinome  zu  sein  scheinen.  Beide  sind  im  Ansehloss  tf 
Impfungen  mit  Saccharomyces  entstanden,  der  eine  in  der  Brostdifiee, 
der  andere  in  dem  Hoden.  Die  Geschwülste  enthalten  aber  keine  der 
gewöhnlichen  Hefenformen,  noch  lassen  sich  Blastomyceten  dar»« 
zttchten.  Vielmehr  findet  Sanfelice  die  vorher  erwähnten  RussELÄjben 
Körperchen  darin  und  behauptet,  sie  wären  die  veränderten  Hefen  und 
die  Erreger  der  Geschwülste.    Die  Thatsache,  dass  hier  zwei  GeschwflWe 
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hei  Hunden  eiitstamlen  sind  in  Organen,  in  denen  Säkfelick  experimen- 
tiert hat,  ist  ja  allerdinjcrsJ  antäiilh'ir,  dennoeh  tra^'-e  ich  stärkste  lledenken, 
sie  ohne  weitere^i  njit  den  einpHmpt'ten  Hefen  in  Bezielmn^^  zu  brin*:en. 
Denn  einmal  knmmen  ja  liei  Hunden  solche  OesehwülBte  sp(mtan  vor, 
nnd  Saxfelk'k  bat  nn^Tfahr  mit  60  Hunden  experimentiert,  zweitens 
halten  die^e  Hunde  Jahre  lang'  in  der  Oefan^^enKt-liait  ;LCeh'ht,  walir- 
seheinlieh  nieht  unter  den  bebten  hygienisehen  Bediopinfjren,  und  drit- 
tens berichtet  Sakfeijce^  dat^B  er,  um  die  Drüsen  zur  Wiiehernn^  an- 
zuregen, allerlei  Reizungen,  Quetöchungen ,  Läsionen  u*  s.  w.  daran 
Vorgenommen  hat* 

Auch  Bal-mgartek  &  Nichols  stehen  auf  dem  Standpunkt,  dass  der 
Zusammenhang  zwischen  den  Geschwlilaten  und  dem  Saeeharomyees 
neoforman}^  noch  nicht  erbraeht  ist,  und  hier  nur  durch  ein  zufälliges 
ZusammentreÖ'en  vorgetäUBeht  sein  konnte.  Somit  wäre  al^o  auch  jetzt 
noch  nicht  der  Beweis  erbracht,  dass  Geschwülste  künstlich  durch  Ein- 
impfung von  Hlastomyeeten  erzeugt  werden  können.  Neuerdings  scheint 
auch  ÖANFELieE='2  den  Standpunkt  aufgegeben  zu  habeUt  dass  die  Rcssell- 
sehen  Kurperchen  die  Waehstumsform  der  Hefen  hedeuten,  die  diese  in 
malignen  Oesebwülsten  annehmen,  und  dass  diese  als  die  eigentlichen 
Erreger  derseliien  anzusehen  sind.  Denn  um  dem  Einwand  zu  begegnen, 
dass  die  >Zelleinsehli1SBe*  Geweiisdegenerationen  sind,  stellt  er  test,  dass 
ein  Teil  der  ZelleinschlÜKse  allerdings  hierdurch  zu  erklären  sei,  dass  ein 
anderer  Teil  dagegen  von  Hefen  geldldet  w^erde.  Auf  Grund  seiner  Er- 
fahrungen bildet  er  nun  Tj'pen  von  beiden  Arten  ab.  Unter  den  ab- 
gebildeten Parasiten  vermissen  wir  aber  ganz  die  RissELLsehen  Ktirper- 
«'heo,  finden  vielmehr  nur  Formen^  die  auch  sonst  den  Bildern  entsprechen, 
die  die  Hefen  im  Gewelje  liefern. 

So  hat  sich  denn  herausgestellt,  dass  auf  dem  von  Saxfeijce  l)e- 
gangenen  Weg«'  der  Beweis  riir  den  parasitären  lirsprung  des  Karzinoms 
vorderband  nieht  zu  ftibren  ist.  Sehen  wir  nun  zu,  was  auf  dem  andern 
Wege  durch  diejenigen  ermittelt  ist,  die  die  vcrrhandenen  Karzinome  auf 
die  Anwesenheit  von  Blastomyceten  geprüft^  bezliglich  die  Rfdle,  die  diese 
spielen,  festzustellen  versucht  haben. 

Da  gieht  es  zunächst  eine  ganze  Anzahl  von  Ariiciten,  die  in  Ueber- 
f*chätzung  der  von  Sanfelice  uihI  anderen  gemachten  Angaben  vermittels 
der  tltr  Hefen  angegebenen  Färbungen  eine  Anzahl  vf»n  Tumoren  be- 
handeln, darin  Geltilde  finden,  die  sich  nie  Hefen  färben  und  nun  den 
Beweis  ttir  erbracht  halten,  dass  Blasttmiyceten  in  den  Geschwülsten 
vorkommen  uml  die  Erreger  derselben  sind.  Der  wissens<*haftliche  Wert 
dieser  von  Rokcali^*^^  Aievoli^  BiNAi;H|5  und  Bethe'  gelieferten  Unter- 
snehungen  ist  nicht  sehr  hoch  anzuschlagen,  eim^  wirkliebe  Beweiskraft 
wohnt  ihnen  nicht  inne. 

Ebensowenig  kommt  aber  den  Betdjachtungen  von  Pelaoatti**'  eine 
besondere  Bedeutung  zu,  pELAGAm  härtete  verschiedene  Hefrkulturen 
me  Gewx'bsstlieke,  bettete  sie  in  CelloTdin  ein,  schnitt  und  färbte  sie  auf 
verschiedene  Weise  und  stellte  dann  fest,  dass  gewisse  Färbungs- 
differenzen  zwischen  diesen  kultivierten  Hefen  und  den  in  den  Ge- 
schwülsten viU'koTnnu  nden  Ktirpern  Ijeständen.  Aus  diesen  Farbungs- 
verscbiedenheiten  schließt  Pelaoattj  nun,  dass  die  in  dt^n  Geschwülsten 
vurkomnienden  Körper  keine  Blastomyceten,  sondern  Gewebsdegeneratii^nen 
sind.  Er  behandelt  dabei  die  Zelleinsch Hisse  wieder  als  Eirdieit  uml 
übersieht  ferner,  dass  bei  den  Blastcunyceten  ebenso  wie  liei  den  Kokken 
und  Bazillen  die  verschiedenen  Arten  verschiedene  Färbbarkeit  besitzen 
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können,  und  dass  fenier  die  Hefen  im  Tierköri)er  ihre  Eigenschaften  nach 
mancher  Richtung  hin  ändern. 

Wir  sehen  hieraus  immer  wieder  aufs  neue,  dass  durch  solche 
Färbungsverfahren  die  Geschvvulstfrage  ganz  sicher  nicht  zu  lösen  ist 
sondern  dass  wirklich  nichts  weiter  übrig  bleibt,  als  die  Natur  nud  das  Wesen 
der  vermeintlichen  Parasiten  durch  die  Kultur  festzustellen.  Nur  diese 
kann  uns  über  die  Fragen  Aufschluss  geben.  Welche  Zelleinschlttsse  smd 
parasitär?  Sind  diese  Parasiten  Hefen?  Und  welche  Rolle  kommt  ihnen 
bezüglich  der  Aetiologie  der  Geschwülste  zu? 

Dass  Hefen  in  einem  großen  Teile  von  bösartigen  Geschwülsten  vor- 
kommen, darüber  kann  heute  ein  Zweifel  nicht  mehr  bestehen.  Ich 
selbst,  Maffl'cci  &  Sirleo,  Bonome,  Roncali  u.  a.  haben  durch  Unter- 
suchung des  frischen  Präparates  und  durch  die  Kultur  unabhängig  von 
einander  festgestellt,  dass  in  einem  großen  Prozentsatz  von  Karzinomen 
und  Sarkomen  Hefen  vorkommen  und  sich  ohne  große  Mühe  daraus 
züchten  lassen.  Die  Blastomyceten  sind  mit  einiger  Sicherheit  und  in 
großer  Zahl  nachzuweisen,  wenn  die  Geschwülste  exulzeriert  sind,  m 
sind  sehr  \iel  schwerer  oder  meistens  garnicht  zu  kultivieren  aus  Tumoren, 
die  nicht  exulzeriert  sind.  Die  exulcerierten  Geschwülste  enthalten  die 
Blastomyceten  nicht  nur  in  der  Umgebung  der  Geschwürsfläche  oder  in 
dem  Haupttumor,  sondern  auch  in  den  verschiedensten  und  weit  ent- 
legenen Metastasen. 

Tierexperimente,  die  man  mit  so  gewonnenen  Hefen  angestellt  hat 
sind  in  überwiegend  großer  Mehrzahl  negativ  ausgefallen,  trotzdem  die 
meisten  Untersucher,  ähnlich  wie  ich  selbst,  die  verschiedensten  In- 
fektionsniodi  und  Versuchstiere  gewählt  haben,  vnG  Einspritzen  unter  die 
Haut,  in  die  Bauchhöhle,  in  die  verschiedensten  Organe,  zumal  Hoden 
und  Brustdrüse,  unter  allerlei  Läsionen  derselben,  durch  Wochen  hindurch 
fortgesetztes  Ehireiben  in  oberflächlich  geschundene  Haut,  Verfüttern  der 
Kulturen  auf  Tiere  u.  s.  w. 

Nur  eine  kleine  weiße  Hefe,  die  ich  aus  einem  schnell  wachsenden 
traubigen  Sarkom  der  Scheide  eines  kleinen  Mädchens  gewonnen  habe, 
fand  ich  in  einer  von  >ier  geimpften  Mäusen,  die  nach  6  Monaten  starb, 
wieder  und  zwar  in  der  Lunge;  hier  bestand  eine  diffuse  Verdickung 
des  interstitiellen  Gewebes,  mit  großen  Zellen,  die  angefüllt  waren  mit 
grünlich  schillernden  Hefezellen.  Diese  ließen  sich  auch  züchten,  aber 
ergaben,  wiederum  auf  Mäuse  verimpft,  vollkommen  negative  Versuchs- 
resultate. 

Roncali  «»^  züchtete  aus  einem  exulzerierten  Adenokarzinom  des  Kolon 
mit  Metastasen  im  Netz  auf  sauren  Zuckerlösungen  eine  weiße  Hefe,  die 
zuweilen  zu  ganz  kurzen  Hyphen  auswuchs.  Nach  Einbringung  größerer 
(4  ccm)  Mengen  von  Reinkulturen  fand  er  bei  Meerschweinchen  15  bis 
30  Tage  nach  der  Impfung  kleine  weiße  Knötchen  auf  dem  Peritoneum, 
in  Milz,  Pankreas  und  Lungen.  Die  Knötchen  setzen  sich  aus  An- 
häufungen von  Parasiten  und  wenigen  Gewebszellen  zusammen,  erweisen 
sich  also  als  echte  Saccharomykoseherde.  Li  dem  Kolonkarzinom  des 
Menschen  waren  die  Blastomyceten  vielfach  verkalkt,  ähnlich  wie  die 
Saccharomyces  lithogenes  Sanfelices;  wegen  ihres  glashellen  Aussehens 
giebt  Roncali  ihnen  den  etwas  langen  Namen  »Saccharomyces  vitro 
simile  degenerans«. 

Auch  Maffccci  &  SiRLEO  haben  imter  den  aus  zahlreichen  Tumoren 
gezttchteten  Hefen  nur  eine  Art  gefunden,  die  sich  für  Tiere  pathogen 
erwiesen   hat     Es  handelt   sich   um   eine   weiße   Hefe,  die  ans  der 


Die  Sprofispitze. 


697 


UetasUse  eiües  Bnistkrehses  im  Ovarhim  Btammttmd  die  bei  der  Injektion 

0  die  Halsader  von  Meer?^eliwei«ehen  Pueniiioiiie  inid  Abszesse  in  Haut 
ind  Nieren  hervorgerufen  hat.     Auch  PiJxMMKii  hat  uu^  deo  vielen  iinter- 

fhten  Geschwülsten  nur  eiut*  llviv  vnn  ähidicUer  Wtrkiiugsaii  ^a^zUelitet. 
Au«  den  referierten  Untersnuhungen  läf^st  sieh  nur  tblg'eni,  dass  Hefen 

1  yielen  GesehwUkten  vork^nunien  und  beHonders  dann  darin  vorkommen, 
renn  diese  exnlzrriert  t^ind,  es  läf^st  sirh  aber  keinesfalls  darans  der 
beweis  dafür  herleiten,  dass  die  Hefen  die  Erreger  der  bösartigen  Gc- 
Ibwülste  sind.  Dies  erktvnnt  auch  Bonomj!:  infolge  ähnlicher  Unter- 
tehnn^Rresnltate  an,  iiumerlvin  ist  er  aber  doch  j^^enei^i^t,  ihnen  eine 
ewisse  K^tlle  bt'i  der  Auslireitiin;^  des  Karzinoms  zuzuerkennen  und  zwar 
af  Grund  fol«>:onder  Beobacfitiin>]:: 

Werden  Blast<»niyeeten,  die  ans  menstihlichem  Karzinom  gewonnen 
lad,  in  j^roßcr  Mt-nge  in  andere  Krel»se  einji'eführt,  so  fllhren  sie  eine 
ehnelle  Erweichung  der  Ges<*hwulst  dnrcli  iJe^icneration  ihrer  Elemente 
erhei  und  da  man  nnn  p^rade  liei  allf::cmeiner  Miliarkarzinose  in  den 
:leinen  metastatischen  Knötchen  Hlastomyceten  mit  einer  <i:ewissen  Ite^el- 
iiäßigkeit  antrit!*t,  sü  sehbeßt  Hokome,  dass  die  Hefen  zn  einer  sehneilen 
Lusbreitnnp:  und  Verseldep|Huig  der  Krebse  fjcitragen,  indem  sie  Degeue- 
atiun  der  OesehwwlstÄellen  bewirken,  das  fest^t^  Geilige  des  Tumors  zer- 
ttöreo  und  das  Krebsrirus  iu  die  so  eröffneten  Lyniph-  uud  JMutgelUBe 
iberführeu. 

L     Im   Gegensatz   nun   zu   diesen   letztgenannten   l'ntersuchem,   die  den 

Vefeu   znnärlist  nur  eine   untergeordnete   Holle   bei   der  Entstehung  der 

Kiirzinome   zuerkennen,    ist  nun  im  Jahre  1900  als  ein  neuer  eifriger 

Verfeehter  der  Lehre,  dass  die  Geschwülste,  iu  s]»ecie  die  Krebse  infek- 

ti5Her  Xatur  seien  und  durch  lUastinnveeten  hervorgeruien  werden,  der 

bt^kannte  Dresdeuer  Gynäk(^h^ge  Leopold  auf  dem  Kamjdplan  erschienen. 

Durch  Unters nefinug  von  frischen,  wie  gehärteten  und  get^ärbten  Karzi- 

lOmen,  durch  Kultur  und  Tierexperimenti*  knnunt  Leopuld  zu  der  Feber- 

lengnng,    dass  die  Tumnren  tliatsäclilich  durch  lilaHtoniyceten  erzeugt 

ferden.    Die  gcwölmlit^iien  Irischen  Untersuchungen  hat  Leopold  modi- 

riert,    indem    er    venuittels  eines  eigens  dazu  konstruierten  heizbaren 

likroskr^ps   Tröpfchenknlturen  (Aussaat  der  Karzinome;    dureh  Woclien 

mlunli    uuter    dem   Mikroskop   liei   einer  TeTn]»eratur  von  37— -38^  C. 

?obaehtet  und  verfolgt  hat    Danach  hat  er  in  den  genugsam  bekannten 

lid  l»eschriel>enen  hellen,  teilweise  doppelt  kimtarierten  KUgelchen  (Zell- 

nschlüsscnj,  teils  Sporulationen,  teils  Sprossnngen  beoliachten  können. 

&    Kultur    liat    }>ei    4  Fällen  von   20  verimpften  Karzinomen    iSlasto- 

aveetenkulturen  in  Keinkultnr  geliefert.  Von  den  so  gefundenen  4  llefen- 

^ilturen    hat  sich    eine  als    pathogen   für  Ratten  erwieseiL    Von  5  mit 

iufschwemmungen  in  deu  Hoden  geimpften  Ratten  fand  sich  l>ei  einer, 

•Irt  sie  nach   fi^  >  Monaten   starb,   das  ganze  reritoueuni  Über  und  über 

ftiit  »weißen,  rötliclien  bis  Idaueu,  liirsekorn-  bis  iKthnengroßen  Knötchen«^ 

ibersät.    »Auch  das  Zwerchfel!  ist  durch  solche  Gebilde  Ins  zur  Stärke 

?0Q  1  cm  verdickt*. 

*Die  Tumoren  selbst  aber  liieten  die  Struktur  vou  Riesenzellensar- 
Eouien  dar  Denn  zwisehen  si<*li  kreuzenden  HUiuleln  von  lockerem  und 
hj;emBiiidegewelR"  liegen  Bimlcgewebszellen  in  allen  möglichen  Größen 
Inj  liichtungiMj  dureheinander.    Das  Protoplasma  dieser  bis  zn  15 — 10 fi 

Eroßen   Zellen   ist   stark  geqntdh'n,  aber  von  gleichmäßiger  Beschaflen- 
eit,  die  Kerne  Ijedeutend    vergrötSert,  in  manchen  Zellen  bis  zu  sechs 
tiid  zehn  dicht  aneinander  gedrängt,  namentlieli  am  Rande  des  Trotopla^ 


698  0.  BuBse, 

mas.  Auffallend  ist  der  Gefößreichtum  dieser  Tumoren.  Im  Quereclmiö 
der  Gefäße  sind  ebenfalls  Blastomyceten  der  verschiedensten  Gruße  juh 
zutreflfen«  (S.  37  und  38). 

Wie  schon  aus  der  Beschreibung  hervorgeht,  hält  Leopold  die  Knöt- 
chen flir  wirkliehe  Riesenzellensarkome,  id  est  für  wahre  Geschwülste 
im  wissenschaftlichen  Sinne.  Er  hat  seiner  Ansicht  zufolge  aus  einer 
bösartigen  Geschwulst  die  darin  zahlreich  erkennbaren  »Einschlüsse«  ab 
Hefen  gezüchtet,  mit  diesen  Hefen  bei  Ratten  wiederum  bösartige  6^ 
schwülste  hervorgerufen,  aus  diesen  die  Hefen  durch  Kultur  wiederan 
isoliert  und  glaubt  nun  damit  den  Beweis  geliefert,  dass  die  Hefen  die 
Ursache  der  Karzinome  sind.  Ich  bedauere,  dass  ich  sowohl  die  Deu- 
tungen als  auch  die  Schlussfolgerungen  von  Leopold  nicht  mitmaehei 
kann  und  leider  konstatieren  muss,  dass  auch  durch  diese  ungeheuer 
mühevolle  Arbeit  die  Geschwulstfrage  noch  nicht  gelöst  ist.  Allerdinp 
ist  ja  entschieden  von  großer  Wichtigkeit,  dass  Leopold  wenigstens  2idi1 
Hefen  aus,  wenn  ich  recht  verstehe,  nicht  exulzerierten  Karzinomen  g^ 
züchtet  hat.  Von  einer  derselben  stammt  die  mit  Erfolg  zur  Tierinfektion 
verwandte  Hefe;  sie  ist  von  einem  Fall  von  doppelseitigem  Ovarialkani- 
nom  gewonnen.  Nun  haben  wir  Pathologen  aber  gar  zu  oft  die  Erfsüi- 
rung  gemacht,  dass  die  Kliniker  gerade  die  krebsig  erkrankten  Ovarien 
als  primär  erkrankt  exstirpieren,  und  dass  sich  nachher  später  bei  der 
Sektion  herausstellt,  dass  die  Frau  an  einem  Magenkrebs  leidet,  der  bis 
dahin  unbemerkt  geblieben  ist.  Erfahrungen,  die  wir  nach  dieser  RichtuDj; 
an  unserm  ja  gar  nicht  so  großen  Greifswalder  Material  gemacht  haben, 
sind  in  den  Dissertationen  von  Robischon,  Rhein,  Rathert  niedergelegt 
worden.  Man  wolle  es  mir  also  nicht  als  Schmälerungssucht  ausle^n, 
wenn  ich  angesichts  der  Wichtigkeit  des  Falls  mit  der  Möglichkeit  einer 
solchen  Komplikation  rechne.  Ist  aber  die  Erkrankung  in  den  hier  vor- 
liegenden Ovarien  sekundär  im  Anschluss  an  ein  Magenkarzinom  eut- 
standen,  so  hätten  wir  die  Hefen  in  der  Metastase  eines  ulzerierten 
Karzinoms,  wie  solche  hier  von  den  verschiedensten  Autoren  z.  B.  MiF- 
Fiicci  &  SiKLEO  gefunden  worden  sind.  Dies  ist  das  erste  Bedenken, 
das  ich  gegen  den  Fundort  der  pathogenen  Hefe  habe,  noch  schwerer 
ist  der  Einwand,  den  ich  gegen  die  Deutung  Leopolds  bezüglich  der 
Knötchen  auf  dem  Peritoneum  der  Ratte  erheben  muss.  Dass  die  Knöt- 
chen durch  die  Hefen  hervorgerufen  sind,  diese  Hefe  also  pathojren 
ist,  und  somit  Leopold  aus  einem  Karzinom  eine  für  Ratten  pathog^ne 
Hefe  gezüchtet  hat,  muss  zugestanden  werden,  aber  dass  diese  Saccharo- 
mykoseherde  wirklich  echte  Gc8(»hwülste  sind,  ist  vorderhand  zu  be- 
streiten. Sie  reihen  sich  vielmehr  vollkommen  den  Saccharomykoseherden 
an,  die  bei  langdauemder  chronischer  Infektion  auch  mit  andern  Hefen 
entstehen,  und  wie  solche  z.  B.  von  Saxfelice,  mir  und  Petersex  ^ 
Exner  genauer  beschrieben  sind.  Es  handelt  sich  um  Granulationj»- 
gesch Wülste  mit  sehr  vielen  Riesenzellen,  die  die  Hefen  beherbergen. 
Noch  weniger  eindeutig  und  beweiskräftig  sind  die  Befunde  Leoi»olw 
nach  IJeberpflanzung  von  Krebsstückchen  auf  Tiere.  Ich  kann  es  mir 
und  Leopold  ersparen,  diese  Versuche  noch  näher  zu  zerpflücken  und 
würde  also  zu  dem  Resultate  konmien,  dass  die  bisher  vorliegenden 
Untersuchungen  noch  keineswegs  den  Nachweis  zu  führen  vermögen, 
dass  die  Karzinome  durch  Blastomyceten  verursacht  werden.  Auf  der 
audeni  Seite  muss  aber  aucli  anerkannt  werden,  dass  die  bisherigen 
Beobachtungen  keineswegs  dagegen  sprechen,  im  Gegenteil,  ich  finde, 
sie  emmntern  die  Versuche  nach  jeder  Riclitung  hin  fortzusetzen. 
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lithogenes  del  Sanfelice.  Contributo  all*  etiologia  de*  neoplasmi  ualig^i.  Ebd.. 
Bd.  20,  S.  481,  1896.  —  ^^  Ders.,  Intorno  all'  esTstenza  de  termenti  organizati  ne 
sarcomi.  Memoria  IV,  sopra  l'etiologia  de  neoplasmi  maligni.  Ebd.,  Bd.  20,  S.  726. 
1896.  —  •■*  Ders.,  üeber  den  gegenwärtigen  Stand  unserer  Kenntnisse  über  die 
Aetiologie  des  Krebses.  Centralbl.  f.  Bakt,  Bd.  21,  S.  318,  1897.  —  si  Ders., 
Mikrobiologische  Untersuchungen  über  einen  Tumor  des  Abdomens.  Centralbl.  t 
Bakt,  Bd.  21,  1897.  —  ^^  Ders.,  Klinische  Beobachtungen  und  histologische  und 
mikrobiotische  Untersuchungen  über  einen  Fall  von  primärem  Adenocarcinom 
(Papilloma  infectans]  des  Colon  transversum  und  descendens  mit  sekundärem 
Uebergang  auf  das  große  Netz  und  das  Mesenterium.  Centralbl.  f.  Bakt,  Bd.  2i 
1898.  —  52  Sanfelice,  Francesco,  ZelleinschlUsse,  Zellentartungen  und  endo- 
celluläre  Farasiten  bei  bösartigen  Geschwülsten.  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  31,  Nr.  6, 
S.  254,  1902.  —  ^3  Ders.,  Ueber  eine  fttr  Tiere  pathogene  Sprosspilzart  und  fiber 
die  morphologische  Uebereinstimmung,  welche  sie  bei  ihrem  Vorkommen  in  den 
Geweben  mit  den  vermeintlichen  ELrebscoccidien  zeigt  CentralbL  f.  Bakt  und 
Farasitenk.,  Bd.  17,  S.  113,  1895.  —  ^  Ders.,  Ueber  die  pathogene  Wirkung  der 
Sprosspilze.  Zugleich  ein  Beitrag  zur  Aetiologie  der  bösartigen  Geschwfilste. 
Ebd.,  Bd.  17,  S.  625,  1895.  —  55  Ders.,  Ueber  einen  neuen  pathogenen  Blaato- 
myceten,  welcher  innerhalb  der  Gewebe  unter  Bildung  kalkartig  aussehender 
Massen  degeneriert.  Ebd.,  Bd.  18,  S.  521,  1895.  —  ^  Ders.,  Die  pathorene  Wir- 
kung der  Blastomyceten.  I.  und  II.  Abhandlung.  Zeitschr.  f.  Hyg..  Bd.  21.  UL 
Bd.  22,  IV,  Bd.  26,V,  Bd.  29.  —  s:  Ders.,  Süll  azione  patogena  dei  blastomiceti. 
Ann.  d'ig.  sperim.  di  Roma,  Vol.  VI,  1896.  Centralbl.  f.  Bakt,  Bd.  21,  S.  158,  1897. 
—  ^  Ders.,  Ueber  die  experimentelle  Erzeugung  der  Busserschen  FuchsinkSrper- 
chen.    Centralbl.  f.  Bakt,  Bd.  23,  S.  276,  311,  18*.  —  ^  Ders.,  Ein  weiterer  Bei- 

azur  Aetiologie  der  bösartigen  Geschwülste.  Centralbl.  f.  Bakt,  Bd-  24,  S.  155, 
.  —  ^1  Secchi,  Das  Vorkommen  von  Blastomyceten  bei  Keloidakne.  Monatab. 
f.  prakt.  Dermat.,  Bd.  23,  1896.  —  ß^  Sternberq,  lieber  pathogene  Hefen.  Verhdl. 
der  Dtsch.  Fathol.  Gesellscb.,  1901.  —  ^  Stö wer,  Ueber  die  Wirkung  pathogener 
Hefen  am  Kaninchenauge.  Gräfe's  Arch.,  Bd.  48, 1899.  —  ß*  Tokishige,  Ueber  patho- 
gene Blastomyceten.  Centralbl.  f.  Bakt,  Bd.  19, 1896.  —  ^  Wlaetf  &  M.  Weisbebo. 
Examen  histolique  des  tumeurs  provoques  chez  les  animaux  par  des  levores  Tin* 
lentes.    Bull,  de  la  soc.  anat  de  Faris,  1899. 
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Mit  1  farbigen  Tafel  und  79  Abbildungen  im  Text. 


Dem  Zwecke  des  Buches  entsprechend  sollen  Geschichte  der  Malaria- 
forsehnng,  Entwicklungs-  und  Uebertragungsweise  der  Malariaparasiten, 
Epidemiologie,  sowie  die  Pathogenese  der  Malariaiieber  ausführlich,  die 
klinischen  und  hygienischen  Beziehungen  der  Malariaparasiten  aber  nur 
kurz  abgehandelt  werden.  Daher  können  die  letzteren  Kapitel  auch 
keinen  Anspruch  auf  Vollständigkeit  machen,  sondern  nur  als  eine  all- 
gemeine Uebersicht  der  wichtigsten  Thatsachen  gelten. 

I.  Oeographisohes  tind  Geschichtliches. 

Die  Rücksicht  auf  den  Raum  gestattet  nicht,  eine  ausführliche  ins 
einzelne  gehende  Darstellung  der  geographischen  Verbreitung  der  Malaria- 
parasiten zu  geben.  In  gedrängter  Kürze  aber  eine  Uebersicht  der  Ver- 
breitung der  Malariaparasiten  geben  zu  wollen,  würde  gleichbedeutend 
mit  der  Wiedergabe  einer  Reihe  von  mehr  oder  weniger  bekannten  geo- 
graphischen Namen  sein.  Etwas  Verständliches  und  Brauchbares  ^nn 
aber  eine  derartige  Uebersicht  niemals  werden,  ganz  abgesehen  davon, 
dasB  sie  nie  auch  nur  annähernd  vollständig  sein  kann. 

Ich  habe  mich  daher  darauf  beschränkt,  nur  wenige  Angaben  allge- 
meinster Art  zu  machen  und  verweise  diejenigen,  die  sich  besonders  für 
die  geographische  Verbreitung  der  Malariafieber  interessieren,  auf  die- 
jenigen Spezial werke,  die  einzelne  Länder  oder  Küstenstrecken  in  dieser 
Hinsicht  im  besonderen  behandeln,  und  auf  die  historisch-geographische 
Pathologie  von  Hirsch. 

A.  Oeographisohes. 

Die  Malariaparasiten  finden  sich  in  einer  Zone,  die  von  40"  S  bis 
60**  N  reicht  Allerdings  sind  sie  in  diesem  ungeheueren  Räume  nicht 
gleichmäßig  verteilt.  Während  sie  an  den  Grenzen  dieses  Gebietes  nur 
hin  und  wieder  in  seltenen  Einzelfällen  beobachtet  werden,  kommen  sie 
in  manchen  Gegenden  zwischen  den  Wendekreisen,  z.  B.  Kamerun,  Niger- 
delta, Ost-  und  Zentral-Afrika,  Sierra  Leone  oder  Neu-Guinea,  so  häufig 
vor,  dass  sie  den  nosologischen  Charakter  dieser  Länder  bestimmen. 
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Weiterhin  muss  hervorgehoben  werden,  dass  die  Malariaparasiten 
hauptsächlich  an  niedrigen,  sumpfigen  Küsten  oder  in  Gregenden  g^ 
deihen,  die  einen  wasserreichen  Untergrund  haben.  Worin  das  seinen 
Grund  hat,  werden  wir  später  sehen. 

Allerdings  kommen  sie  auch  in  wtistenartigen  Ländern,  z.  B.  in 
Egypten  und  im  Karst  vor  und  zwar  im  ersteren  Land  auf  scheinbar 
trockenem  Sande,  im  Karst  auf  scheinbar  wasserlosem  Felsboden. 
Näheres  hierüber  wird  im  Kapitel  > Epidemiologie«  mitgeteilt  werden. 
In  den  Gebirgen  reichen  sie  nur  bis  zu  einer  ganz  bestimmten  Höhen- 
lage, die  je  nach  der  Lage  der  Gebirge  zum  Aequator  verschieden  ist 

Verhältnismäßig  frei  oder  ganz  frei  von  Malariaparasiten  können  — 
selbst  in  den  Tropen  —  Inseln  sein,  die  in  größerer  Entfernung  vom 
Festland  liegen.  Es  lässt  sich  aber  darüber,  wie  weit  eine  Insel  vom 
Festland  entfernt  sein  muss,  um  malariafrei  zu  sein,  keine  allgemein 
gültige  Angabe  machen.  Es  sind  dabei  lokale  Einflüsse  maßgebend. 
So  gilt  z.  B.  Neu-Caledonien  als  malariafrei,  dasselbe  wird  von  den 
Samoa-Inseln  behauptet.  Blutuntersuchungen  aber,  die  allein  ausschlag- 
gebend sein  würden,  sind  meines  Wissens  in  diesen  Gegenden  noch 
nicht  gemacht  worden.  Jedenfalls  sind  die  Philippinen,  die  ebenfalls 
von  einigen  Autoren  als  malariafrei  bezeichnet  werden,  malariadurch- 
seucht. 

B.  Oesohichtliches. 

Von  den  Anschauungen  und  Ideen,  die  vor  der  Entdeckung  der 
Malariaparasiten  über  das  Zustandekommen  der  durch  die  Malariapara- 
siten hervorgerufenen  Malariafieber  herrschten,  will  ich  nicht  sprechen. 
Denn  das  würde  zu  weit  führen. 

Ich  will  vielmehr  gleich  mit  der  Entdeckung  der  Malariaparasiten 
beginnen,  hieran  in  chronologischer  Folge  die  Entwicklung  von  der 
Lehre  der  Malariaparasiten  anschließen  und  erst  am  Schlnss  kurz  die 
Arbeiten  derjenigen  Autoren  besprechen,  die  das  Vorhandensein  der 
Malariaparasiten  leugneten  oder  noch  leugnen. 

Am  6.  November  1880  sah  A.  Laveran^"-^,  damals  noch  fran- 
zösischer Militärarzt,  in  Constantine  zum  erstenmal  die 
Malariaparasiten  im  Blute  eines  Fieberkranken  und  zwar  fand 
er  in  diesem  Falle  nicht  nur  die  ungeschlechtlichen  (amöboiden)  Formen, 
die  er  corps  spheriques  pigmentes  nannte,  sondern  auch  die  geschlecht- 
lichen (Halbmonde  und  namentlich  Geißelformen).  Die  letzteren  Formen 
überzeugten  ihn,  dass  er  es  mit  einem  lebenden  Organismus  zu  thun 
hatte.  Wegen  der  geißeltragenden  Form  nannte  er  den  Malariaparasiten 
anfangs  Oscillaria  malariae,  gab  aber  diesen  Namen  bald  als  nicht 
passend  wieder  auf  Er  berichtete  über  seine  Entdeckung  zunächst  in 
der  Acad.  de  med.  unter  dem  23.  November  und  28.  Dezember  1880^ 
sowie  unter  dem  25.  Oktober  1881.  Dieser  ersten  Mitteilung  folgten 
in  den  Jahren  1881  und  1882  noch  5  weitere.  Ich  führe  diese  littera- 
rischen Daten  deshalb  so  genau  an,  weil  später,  wie  wir  gleich  sehen 
werden,  Laverax  die  Priorität  der  Entdeckung  streitig  gemacht  wurde. 

Die  LAVERAN'sche  Entdeckung  wurde  1882  von  Richard*  als  erstem 
bestätigt.  Erst  ein  Jahr  später  begannen  die  Italiener  sich  der  Malaria- 
parasitenforschung anzunehmen,  obgleich  Laveran  bereits  1882  in  Rom 
gewesen  war  und  dort  Marchiafava  und  Celli  seine  Entdeckung  demon- 
striert hatte.    1884  erschien  das  vorzügliche  Buch  Laverans,  IVait^  de« 
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Vres  jjalui^tres-,  und  darauf  bin  schrieb  ibnt  Maki  hiafava,  dass  das 
izige,  was*  sie  ^MAKCiifAFAVA  imd  Cei.li)  fUr  Parasiten  halten  konuteii, 
'ch  Methylenbbiii  ;;e färbte  Kurnclien  wären,  äbölich  Mikrükokken,  die 
h  manchma!  zahlreich  in  den  niteii  Blutkörperchen  fänden  (also  wabr- 
einlich  die  EiiitLirut^ehe  basophile  Kiirnun^'),  Die  pigmentierten  Ge- 
de  aber,  die  Läv^üan  (1898  p,  42)  als  Parasiten  be>*chriebeu  hätte, 
en  niehtH  weiter  als  degenerierte  und  pig:mentierte  rote  Blutkörperchen. 
RCHiAFAVA  Oc  Celli  Verteidigten  auch  noch  1884  auf  dem  Kongress 
Kopenhagen  den  Bucilluä  malariae,  nrihmen  aber  trotzdem  noch  im 
ire  1888  die  Priorität  der  Entdeckung  der  Malariaparasiten  fllr  sich  in 
ipruch.  Ich  will  daher  diesen  Prioritätsstreit  gleich  hier  einschieben 
l  erst  dann  in  der  Chronologie  der  wichtigeren  Arbeiten  fnrtfabren. 
Der  Artikel,  in  dem  MAüf  ritAFAVA  it  Cei.h  die  Priorität  der  Eut- 
jkung  Laveran  streitig  macheu,  ist  Überschrieben:  Notes  sur  le»  etiides 
demes  de  Fetiologie  de  la  Hcvre  malarieune  par  M.  M.  Marchiafava 
Celli "*  (1888  p,  30B}.  Hier  wird  ausgeftlhrt,  dass  Lavkuan  den 
toren  mit  einem  IlAUTNACKSchen  Mikroskop  Okular  3,  Ohj,  7  nichts 
Her  als  pigmentierte  runde  oder  anders  geformte  Kürperchen  zeigen 
Ute,  die  keine  weiOen  Hlutkorperchen  gewesen  wären.  Das  wäre 
bts  Neucö  gewesen.  Das  hätten  sclion  Frerk  Hs,  Kelscii  und  andere 
jhen.  Trotz  der  Versichenuig  Laverans  waren  das  keine  Parasiten 
esen.  Sie  die  Autoren)  hätten  schon  1883  die  Malariaparasiten  he- 
U"ieben  und  Laverans  Traitö  des  tievres  palustres  wäre  erst  1884 
hienen  (dass  18H()— 1883  bereits  H  Abhandlungen  Laverans  über 
Malariaparasiten  erschienen  waren ^  wird  nicht  gesagt).  Auf  dem 
igress  in  Knpenliagen  hätten  sie  zwar  noch  den  Bacillus  nialariae 
rteidigt,  aber  nie  behauptet,  dass  er  im  Blnte  zn  tindeu  wäre!  In 
)%er  Weise  geht  es  fort.  Auf  diesen  Pri<HTtätsstreit  noch  weiter  ein- 
gehen, hat  heute  keinen  Zweck  mehr.  Denn  das  Urteil  darüber  ist 
igst  gesprochen,  Laveran  gilt  znr  Zeit  mit  vollem  Hecht  als  der 
Entdecker  der  Malariaparnsiteii. 

In  den  Arl»eiten  von  Marciuafava  t\:  Celli  aus  den  Jahren  1883^ 
d  1885^  wurde  dargelegt,  dass  der  Malaria}»arasit,  den  sie  1885  mit 
in  Namen  >Flasmodinm  malariae«*)  (1885  S.  787)  bezeichnet  hatten, 
ib  wahrscheinlich  durch  Teilung  vermehrte,  dass  er  nichts  mit  den 
dßeln,  die  Laveran  für  die  volleiitwiekelten  MalariajKirasiten  erklärt 
tte,  zu  thun  hätte  und  dass  es  mehr  als  wahrscheinlich  wäre,  dass 
LVERAX  die  von  den  Autoreu  in  Gestalt  kleiner  blauer  pigmentierter 
ecke  angeblich  zuerst  beschriebene,  eigentliche  Form  des  Malaria- 
fftisiten  gar  nicht  gesehen,  sondern  Vakuolen  in  den  Blutkörperclien 
fUr  gehalten  hätte**).  Ein  gewisser  Unterschied  zwischen  pigmen- 
tten  und  nicht  pigmentierten  Formen  der  Malariaparasiten  wird  zwar 
loa  gemacht,  aucl»  die  Teilungsformen  als  solche  werden  schon  richtig 
^utet^  aber  erst  GoLtir^"  legte  im  Herbst  1885  den  Entwiek- 
iUgsgang    der   Qujirtanparasiten    klar    und    vervollständigte 

♦)  Der  Name  ißt  nicht  gut.     »Denn  ein  Fla»modinm   oder  Syncytium  nennt 
IQ  eine  ProtoplaBinaniaBae   mit   eingebetteten  Kernen,   die  nicht  in  beatiminle 
Kfillterritorien   nra   die   einzelnen   Kerne   atjgegrenzt    ist.     Diese   Plasmodien   oder 
jüea  flind  Zeilagglotncrate.    8ie  flibren  rtickwärt^  dnrch   die  Stufe  der  viel- 
igen oder  Riesenzellen  zu  den  gewöhnlichen  einkörnigen  Eleroentarorganiömen« 

LDEVER!. 

*•.  Lavkuan  nntersnchte  dumals  nnr  frißches,  umgefdrbtea  Blut,  MARruiAFAvA 
Celli  aber  aowohl  friacheB,  nngefEirbtes ,  als  anch  mit  Methylenblau  gefärbte 
cken  Präparate. 
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seine  grundlegenden  Arbeiten  durch  Entdeckung  des  Ent- 
wicklungsganges der  Tertianparasiten  und  ihres  VerhSlt- 
nisses  zum  Fieberverlauf  (1886).  In  den  nächsten  Jahren  stud 
vorwiegend  die  durch  die  Arbeiten  Golgis  in  Fluss  gekommene  Frage, 
ob  man  es  mit  einer  oder  mehreren  Malariaparasitenarten  za  than  hitte, 
im  Vordergrund  des  Interesses.  Die  Folge  dieser  Arbeiten  war,  da» 
MARCfflAFAVA  &  Celli»  1890  dcu  Parasiten  des  Sommer-Herbstfiebew 
(Tropeniieberparasiten),  von  den  großen  Parasiteuarten  abtrennten. 

Italienische  Forscher,  und  unter  diesen  zuerst  Marchiafava  &  Celu 
(1885  S.795),  versuchten  die  Frage  der  ünität  und  Pluralität  der  Malarii- 
Parasiten  auf  experimentellem  Wege  zu  lösen.  Da  bereits  Gerhardt" 
im  Jahre  1884  gezeigt  hatte,  dass  sich  die  Malariafieber  durch  Eiih 
spritzen  von  Malariablut  übertragen  ließen,  so  benutzten  die  genamiteo 
Autoren  diese  Erfahrung  und  impften  Gesunde  mit  Malariablut  Es  g^ 
lang  wiederholt  bei  den  Geimpften  durch  Bluteinspritzung  denselhn 
Fiebertypus  wieder  zu  erzeugen,  an  dem  der  Stammimpfling  litt  Inda 
es  wurde  doch  auch  ttber  eine  Reihe  von  Fällen  berichtet,  in  denei 
das  nicht  gelungen  war.  Das  hatte,  wie  sich  später  herausstellte,  seinei 
Grund  darin,  dass  der  Stammimpfling  nicht  einwandfrei  gewesen  wtf 
d.  h.  dass  nicht  festgestellt  worden  war,  ob  er  nicht  etwa  frtther  ai 
einer  anderen  Fieberart  gelitten  hatte,  als  diejenige  war,  an  der  er  zur 
Zeit  krankte,  als  ihm  das  Blut  zur  Impfung  entnommen  wurde.  Das- 
selbe galt  natürlich  auch  ftar  den  Geimpften.  Im  großen  und  ganzeB 
sprachen  aber  die  Ergebnisse  dieser  Impfungen,  die  von  Antolisei  A 
GuALDi,  Angelini,  Baccelli,  Bastianelli,  Bein,  Bignami,  Calan- 
DRUCCio,  Mannaberg,  di  Mattei  und  Santori  ausgeftlhrt  wurden,  ftr 
die  3-Teilung  der  Parasiten.  Ueberzeugend  ftlr  alle  Forscher  aber  waren 
sie  nicht,  wie  die  Einwände  Laverans  (vgl.  S.  796)  zeigen. 

Inzwischen  hatte  man  sich  aber  auch  dem  Studium  des  feineren 
Baues  der  Malariaparasiten  zugewendet.  Die  ersten,  die  nähere  Unter- 
suchungen hierüber  austeilten,  waren  Celli  und  Güarnieri^^  (1889;, 
nachdem  schon  Marchiafava  &  Celli  (1885  S.  790)  ein  Endo-  uDd 
Ektoplasma  am  Parasiten  unterschieden  hatten.  Doch  konnte  in  dieser 
Beziehung  nichts  erreicht  werden,  was  allgemeine  Anerkennung  ge- 
funden hätte.  Denn  es  fehlte  eine  brauchbare  Färbemethode.  Mit  den 
bis  dahin  bekannten,  konnte  man  Plasma  und  Eernsubstanz  der  Parasiten 
nicht  voneinander  trennen.  Erst  im  Jahre  1891  trat  Romanowsky" 
mit  seiner  neuen  Methode  hervor,  die  gestattete,  die  Kemsubstanz  der 
Malariaparasiten,  das  Chromatin,  zu  färben.  Aber  diese  Methode  war 
vom  Zufall  so  abhängig,  dass  sie  zunächst  keine  weitere  Verbreitang 
fand.  Erst  als  sie  von  Ziemann  »^  (1896)  wieder  aufgenommen,  und 
durch  eine  Modifikation  ihr  Gelingen  vom  Zufall  weniger  als  vorher 
abhängig  gemacht  wurde,  kam  sie  mehr  in  Aufnahme  und  wurde  dann 
noch  weiter  verbessert.  Es  folgten  die  dahin  zielenden  Arbeiten  im 
Berliner  Institut  für  Infektionskrankheiten,  die  Arbeit  von  Nocet  >•,  die 
das  eigentliche  färbende  Agens  klarlegte,  diejenige  von  Rüge^',  be- 
stätigende von  Maurer  1^,  Berestneff  ^®,  Stephanski ^<^  und  diejenigen 
von  Reuter *^i  Lkishmaxx^ö  und  Wright^I 

Während  nun  durch  die  genannten  Autoren  nicht  nur  die  verschiedenen 
Arten  der  Malariaparasiteu  und  ihr  Entwicklungsgang  im  menschliehen 
Körper,  sondern  auch  ihr  feinerer  Bau  klargelegt  worden  war,  schlupeo 
alle  Versuche,  die  Malariaparasiten  künstlich  zu  züchten  oder  auf  Tiere 
überzuiinpfen  oder  in  der  Außenwelt  nachzuweisen,  fehl. 
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Indessen  die  zahlreichen 
^tteii  doHi  iljr  Gute?i.     Es  wurden  am 
Manisiten  bei  den  verschiedensten  Tieren 
matten  zwar  zum  Teil  eine  ix^oßa  Aehnlieljkeit 


Hinsiebt  angestellten  UuterBueliungen 


Art 


Reibt 


Bhit- 


e  An  eine  Keine  von 

entdeckt     Diese  Jilutimnisiten 

mit    den  menschliehen 


■alariaparaHiteu,  ließen  i*ich  alier  doeh  stets  von  ilinen  nnterscheiden. 
[  In  welcher  Weise  diese  Untersuchungen  über  tierische  Blutparasiten 
ron   einschneidender  Bedeutung  wurden,  werden  wir  bald  sehen.     Zu- 

ELchst  übten  sie  keinen  bemerkbaren  Ein  Hu  es  auf  die  Malariaforschnng 
LS.  Eö  schien  vielmehr  ein  gewisser  Stillstand  einzutreten.  Wohl  wurde 
e  LAVERANöche  Entdeckung  immer  mehr  Gemeingut  der  Aerzte  und 


gelang 


mit  ihrer  IJille    oft  noch    da  die  Diagnose  auf  Mahiria  zu 
wo  das   früher  nicht  möglich  gewesen  w«ir*;,  aber  trotz  und 


Nlen 

llledera  blieben  der  InfektionsmoduB  der  Malaria  in  Dunkel  gebullt  und 
Üe  alten  epidemiologischen  Anschauungen  nnerschüttert  bestehen.  Noch 
fo  Jahre  nach  der  Entdeckung  der  Malariaparasiteü  bekämpften  sich 
Üe  alten  Uebertragungstheorien  genau  so  wie  \h  Jahre  vor  Lavküans 
Entdeckung.  Die  einen  sagten,  die  Mabiria  wird  durch  die  Luft  über- 
ragen^ die  anderen  sahen  das  Wasser  als  InfektionstrUger  an.  Eine 
Einigung  war  nicht  zu  erzielen.  Eine  Lösung  der  Frage  durch  epi- 
lemiobtgische  Beobai'btnngen  gelang  nicht.  Sie  sollte  auch  nicht  durch 
ipidemi<Jogisclie,  sondern  durch  ganz  anders  geartete  UntersEcJuingen 
kntsebieden  werden.  Eine  dritte  Ins  dahin  wenig  in  den  Vordergrund 
getretene  l\'liertragungstheorie  »die  Malaria-Moskito-Theorie«  sollte  ßich 
thlieBbcb  als  die  ricbtige  erweisen. 

Nachdem^  wie  eben  gesagt,  alle  Versuche^  die  Malariaparasiten  in 
BT  Außenwelt  nachzuweisen,  fehlgeschlagen  waren,  oder  die  seheinhar 
Jositiven  Erfolge  in  dieser  Hinsieht  sieb  sehr  bald  als  Täuschungen  er- 
wiesen hatten  — ■  ich  erinnere  nur  an  die  von  Gi^assi  im  Nasenraehen- 
inui  von  Tauben  gefundenen  Amöben  —  gali  man  die  Kntersucbnngen 
dieser  Kielitung  scldicLilich  auf  imd  besclnifti^^te  sich  wieder  mit  jem^n 
seihaften  Formen  der  menschlichen  Malariaparasiten,  die  v*m  jeher 
Dwohl  ihrer  Gestalt  als  auch  wegen  ihrer  Widerstandsfähigkeit  gegen 
iüin  anfgefallen  waren,  den  Halbmonden. 

Es  wollte  lange  nicht  gelingen,  ihre  Bedeutung  zu  ergründen.  Ita- 
lenisehe  Autoren  hatten  sn^  aidangs  fllr  sterile  Oehihle  gehalten,  die 
|it  der  eigentlichen  Mahiriainfektion  nichts  mehr  zu  thnu  hiitten  und 
»m  Untergang  geweiht  wären.  Dieser  Ansieht  huldigten  namentlieh 
AicciUAFAVA  Ä:  CiiLLi  (IBOJ)  8.  1012).  Ja!  Bujnami  &  Ba.stianeli>P2 
ebaupteten  sogar»  dass  die  Halhmomle  während  der  Apyrexie  zerstört 
rürden.  Die  Ansicht  von  der  Sterilität  der  Hallmionde  erhielt  dadurch 
tne  Stütze,  dass  es  selbst  mit  der  von  Ziemaxn  verl*esserten  Roma- 
!Ow^^KV- Färbung  gar  nicht  oder  nur  maiigelliaft  möglich  war,  das 
Iiromatin  der  Halbmonde  zu  färben.  Erst  spater,  als  die  Kumanowsky- 
•örbung  mich  wesentlich  weiter  ausgebildet  war,  zeigte  es  sich,  dass 
och  die  Halbmonde  ein  recht  gut  färbbares  Chromat  in  besitzen. 
•  Weil  ferner  keine  Einigung  darüber  zu  erzielen  war,  ob  die  Spindeln 
ind  Sphären  sich  aus  den  Halbmonden  entwickelten  oder  nicht,  so 
rächte  auch  die  Entdeckung  Sachar<*kfs  (1895),  dass  die  Geißeln 
er  S  ph  ä  r  t*n  a  u  s  C  h  r  o  m  at  i  n  b  est  i\  n  d  e  n  u  n  d  so  mit  1  e  b  e  n  s  f  ä  h  i  ge 
ebilde  wären,  in  dieser  Beziehung  keine  Klarheit.     Hei  einer  der- 


♦i  CoiNoiLMAN  ßchrieb:  > Der  Wert  dießer  diagnosfiBchen  Methode  ist  für  uns 
dem  des  Tuberkelbacilluä  niicbzusetzea«   Fortschr.  Med.  1BH5,  S.  öOö  . 
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artigen  Sachlage  war  es  iiiüglicli,  dass,  als  die  von  Mansox^^  (1894;  auf- 
gestellte Hypomese,  dass  die  Geißelformen  die  Fortpflanzung  der  Malarii- 
parasiten  außerhalb  des  menschlichen  Körpers  vermittelten,  sehr  an 
Wahrscheinlichkeit  gewann,  Bigxami  den  Versuch  machen  konnte,  dieRy 
funde,  die  er  über  die  biologische  Stellung  der  Halbmonde  erhoben  hatte, 
umzudeuten  und  zu  behaupten,  dass  er  die  Halbmonde  als  nur  für  den 
Menschen  sterile  Formen  betrachtet  habe  und  dass  in  seinen  Arbeiten 
>die  progressive  Entwickelung  dieser  Idee  bis  zur  definitiven  Beweis- 
führung der  Thatsache,  dass  die  Halbmonde  ihren  Lcbenscyklus  im 
Organismus  des  Anopheles  claviger  vollendeten,«  zu  finden  wäre. 

Dabei  hatte  Bignami^»  noch  1896  die  Hypothese  von  Manson%  da«3 
die  Geißelformen  diejenigen  Formen  wären,  die  sich  in  der  Mücke  weiter- 
entwickelten,  lebhaft  bekämpft  und  der  Meinung  Ausdruck  gegeben, 
dass  die  Malariafieber  wohl  durch  die  Stiche  von  Mücken  übertragen 
würden,  dass  sich  aber  die  Mücken  wahrscheinlich  in  sumpfigem  Boden 
mit  Malariaparasiten  infizierten.  Er  schrieb  damals:  >Da  es  also  mehr 
als  unwahrscheinlich  ist,  dass  der  Malariaparasit  aus  dem  kranken 
Menschen  iu  die  Außenwelt  gelangen  muss,  um  hier  seinen  Lebenscyklna 
zu  vollenden,  so  ist  es  natürlich  höchst  zweifelhaft,  ob  wir  hoffen  dürfen, 
in  diesem  hypothetischen  Verlassen  des  Körpers  die  erste  AuBenwdt- 
phase  des  Parasiten  zu  erblicken.«*) 

Xun  hatte  zwar  schon  Laveran  bei  seinen  ersten  Untersuchungen 
den  Uebergang  von  Halbmonden  in  Spindeln  und  Sphären  beobachtet 
und  war  der  Meinung  gewesen,  dass  die  Geißeln  die  eigentlichen  fertigen 
Malariaparasiten  seien.  Er  hatte  sich  auch  1884  der  von  King^«  (1883;*^) 
zuerst  mit  Bestimmtheit  ausgesprochenen  Hypothese  angeschlossen,  das» 
die  Mücken  die  Malariakeime  übertrügen,  hatte  aber  bei  dem  damaUgen 
Stande  der  Kenntnisse  die  Fimktion,  die  den  Halbmonden  und  Sphären  bei 
der  Fortpflanzung  der  Malariaparasiten  zukommt,  nicht  erkennen  können. 

Es  ist  unmöglich,  im  Ilahmen  dieser  kurzen  Arbeit  alle  die  Ansichten 
der  zahlreichen  Autoren,  die  über  die  Geißelfäden  gesehrieben  haben, 
anzuführen.  Ich  will  nur  so  viel  sagen,  dass  sich  zwei  Meinungen  gegen- 
überstanden. Die  einen  hielten  die  Geißelformen  für  Degeneration«^- 
erscheinungen,  die  anderen  für  lebensfähige  Gebilde.  Zu  den  letzteren 
gehörte  auch  Mannaberg  27,  der  sich  dahin  aussprach  (1893),  dass  in 
den  Geißelftiden  der  Malariaparasiten  Organe  zu  erblicken  wären,  welche 
die  Anpassung  der  Parasiten  an  saprophytische  Verhältnisse  vermittelten. 
Da  das  Blut  diesen  jungen  Saprophyten  als  Nährboden  nicht  zusage, 
so  stürben  sie  ab.  Er  kam  mit  dieser  Idee  der  AVahrheit  ziemlich  nahe. 
Daran  allerdings,  dass  die  Geißelf  äden  zur  Weiterentwickelung  der  Malaria- 
Parasiten  in  der  Mücke  dienen  könnten,  konnte  er  noch  nicht  denken. 

Die  Ansicht,  dass  die  Geißelfäden  dazu  bestimmt  wären,  in  der 
Mücke  die  Weiterentwickelung  der  Malariaparasiten  zu  ermöglichen, 
sprach  1894  Manson^?^  aus,  nachdem  er  schon  früher  nachgewiesen  hatte, 

*;  Auf  die  AVidersprüche  in  Bignamis  Angaben  hat  zuerst  Kossel  hingewieeeo. 
Seinem  Aufsatz  (Deutsch,  med.  Woch.,  181)9,  Nr.  11,  S.  183/184;  sind  die  obige» 
Ausführungen  zum  Teil  entnommen. 

*♦)  Wie  aus  King's  Arbeit  selbst  hervorgebt,  hat  K.  die  Malaria-Moskito- 
Theorie  nicht  znerst  anfgestellt;  denn  er  spricht  von  ibr  als  etwas  BekanDteo. 
Auch  NoTT  (1848)  erwähnt  die  Malaria-Moskito-Tbeorie,  »als  ob  sie  scbon  etw« 
Bekanntes  wUre«.  (Citiert  nacb  Nuttaix.j  Wer  aber  eigentlich  die  Malaria- 
MoBkito -Theorie  znerst  aufgestellt  bat.  lässt  sich  nicht  mehr  feststellen,  nachdem 
Nuttall  gezeigt  hat,  dass  die  angebliche  Urquelle,  Jonx  Crawford.  >Mo8qnitil 
origin  of  Malarial  disease«  (1807;,  gar  nicht  vorhanden  ist 
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kB  fllr  die  Filaria  Baiicrufti  Müeken  die  Zmschoüwirto  a!ipil»en. 
J5  gelang  es  daDii  n<>\'ALij  Itt^.NS,  der  seine  L'Dtei^uelmii^jreu  auf  Ver- 
iassuDi?  von  Manson  anstellte,   zu   zeigen ,    daös^    die  Jlalbnnuide  8icb 

Müekeimia^^eii  viel  leichter  -m  Sphareu  verwandelteu  und  dass  dic^e 
iliären  leichter  ak  in  vitro  (Jeilkdrüden  bildeteiL  Uush  Sl  Maxs*>x 
.hmeu  dalier  damals  ao,  dast*  die  Geilielo  direkt  in  die  Or^^aue  der 
ticke  eindrängen,  auf  irgeudwelehe  Weise  ^icdi  weiter  eiitwickclteu  und 
elleieht  nach  Analogie  des  Texaj^lieberH  auf  die  junge  Slüekengeueratitiu 
)ertragcu  würden.  Maxsox  stellte  8ieh  diese  Uehertraguug  folgeuder- 
aBeu  vor*  Da.*^  Weibchen,  das  sieh  durch  Saugen  von  Mahiriahlut 
ßzieite,  legt  in  einem  Wasser  seine  Eier  ab  und  stirbt.  Die  aiis- 
)miueudeu  Larven  fressen  den  intizierten  Leiehnaui  der  Muttermüeke, 
erden  dadurefi  seihst  infiziert,  gelangen  mit  drra  Trinkwasser  in  den 
?Dsehen  und  inüzieren  diesen.  Entspreeheud  dieser  Aiiffaj^siing  stellte 
)Ss  auch  seine  ersten  Uebertragungsversuche  nn. 

Wie  liereits  erwähnt,  wurde  diese  xVnsicht  von  Mansön  i^  Ross  durch 
GXAMi  (1896)  unter  der  Hehauptung,  dass  die  (ieiReln  Dej^^eneratioim- 
idiikte  wären,  lehlia ft  bekämpft.  Grassi  liielt  die  Geißelfädenbildung 
mal>4  gleiehtalls  filr  einen  Uegeueratinnsvorgang.  Da  kam  1897  die 
tdeckung  Maf  CA[.L^Ms*-■^  Dieser  Autor  wies  nach^  dass  die  Oeißel- 
len  »Spermatnzncu  waren,  die  in  die  nieht  geißelnden  Sphären  eiu- 
ingen  und  sie  hefmehteteu.  In  demselben  Jahre  [August  181)7)  fand 
m^^  am  Magen  von  zwei  Müeken*),  die  halbitinndhaltiges  Malariabhit 
togen  hatten,  pigmentierte  Korper;  die  er  als  eine  Eutwieklungsstufe 
t  Slalariaparasiten  in  der  Mlicke  aaspraclL 

Er  hatte  IZerht  mit  deiner  Vermutung.  Er  hatte  in  der  Tliat  als 
Zierden  A  n  f  a  1 1  g  d  e  r  E  n  t  w  i  r  k  1  n  n  g  der  m  e  1 1  s  e  h  1  i  i  ■  h  e  n  M  a  1  a  r  i  a  - 
rasiten  in  der  Mücke  (  Annplieles)  gesehen.  Er  wusste  aller- 
go damals  noeh  nielit,  dass  die  JlUcke,  in  der  er  diese  pigineuthal- 
in  Zellen  gefunden  hatte,  ein  Anojiheles  war  Er  erkannte  aber,  das« 
JBine  andere  als  der  coirminn  grey  inosquito  war  und  njinnte  öie  daher 
■Mled-wiiiged  mosquito*. 

PSussT  ist  aber  in  dieser  Beziidning  anderer  Meinung.  Noch  in  der 
luflage  meines  großen  Werkt^s"  erklärt  er,  dass  er**)  und  nieht  Ross 
fleckt  habe,  dass  die  Weiterentwicklung  der  menseh liehen  Malaria- 
5R8iten  im  Anopheles  vorsieh  ginge.  Den»  ist  aber  nicht  so.  Denn  fiiiASSi 
pde  nur  dann  sieh  die  Rriorität  dieser  Kntdeektnjg  /.usprerh<*n  können, 
DU  es  ihm  gelungen  wäre,  mirhzuweisen,  dass  die  l*eiden  Mücken,  in 
len  Ross  zum  erstenmal  die  Zygoten  des  Trttpentielu'rparasiten  sah, 
De  Anopiieles  gewesen  wären  und  dass  die  pigmentierten  Cysten  *laher 
bleof^oma-Cysten  gewesen  sein  krmnten.  Das  ist  ihm  (Guassi)  aber  nieht 
lingeii.  Denn  alle  Angaben,  die  Ross  geiner  Zeit  in  seiner 
Iteu  Mitteilung  gemacht  hat,  zeigen  klar,  dass  er  (R<*ss)that- 
fehlicb  mit  Vuopheles  experimentiert  und  zwar  einwandfrei 
perimentiert  liat.  Denn  er  sagt  erstens,  dass  er  tlie  >Dappled-winged 
lqnitoes<  aus  Eiern  zlichtete.  Er  besehreibt  ferner  die  Eier  derart, 
I  »ie  sofort  als  Am>piieleseier  zu  erkennen  t^iud  uml  last  not  Icast  geht 

den  Briefen  an  E.  Charles^*  hervor,  dass  Grassi  seihst  die  ihm 


^  K&DgelB  sicherer  Bestiouiiiiiii^  bezeicliiiete  er  &w  damals  eintaek  als  dappled- 
d  mosouitoes. 

»Die  Idee,  dass  der  Anopheles  die  menschliche  Malaria  Übertragt,  ist  aus 
im  Hirn  eBlsprangen«!**. 
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von  Ross  als  dappled-winged  mosquitoes  überschickten  Mücken  seiw 
Zeit  (Kov.  1898)  fUr  Anopheles  erklärte. 

Koss  hat  also  die  Entdeckuug  gemacht,  dass  sich  die  mmA 
liehen  Malariaparasiteu  im  Auopheles  weiter  entwickeln.   Gum 

hingegen  hat  das  Verdienst,  den  von  Ross  eröflfneten  Weg  weiter  t» 
folgt  und  den  ganzen  Entwicklungsgang  nicht  nur  des  Tropenfieber^ 
sondern  auch  des  Tertian-  und  Quartanparasiten  sowie  die  näheren  fc 
dingungen  ihrer  Entwicklung  im  Anopheles  klargelegt  zu  haben.   Er  kl  t? 
dieses  ihm  als  Zoologe  besonders  günstig  liegende  Thema  eingehend  stadiat 

Nach  seiner  ersten  Entdeckung  (1897)  war  Ross  gezwungen,  seilt 
Arbeiten  mit  menschlichen  Malariaparasiten  zu  unterbrechen,  weil  «l 
damals  in  Indien  infolge  der  Pest  eine  große  Bewegung  gegen  Impfimpi 
jeder  Art  entwickelte,  und  er  daher  nicht  an  Menschenmaterial  arbeta 
konnte.  Er  wendete  sich  darum  dem  Studium  der  Vogelmalaria  zu  uI 
legte  bis  zum  Juli  1898  nicht  nur  den  ganzen  Entwicklungsgang  iei 
Proteosoma  (eines  echten  Malariaparasiten)  in  der  Mücke,  sondern  s»4 
die  Uebcrtragungsweisc  dieses  Parasiten  durch  Mücken  (grey  mosqwU 
=  Culex  pipiens)  auf  gesunde  Vögel  klar.  Maxsox^*  berichtete  dÄillber 
im  Juni  und  Juli  1898. 

Erst  im  November  1898  stellten  Grassi,  Bignami  &  Bastuneui 
die  ersten  entsprechenden  Versuche  mit  menschlichen  Malariaparasiten  m: 
und  fanden  im  Magen  von  zwei  Anopheles,  die  halbmondhaltiges  M 
gesogen  hatten,  Gebilde,  die  denen  glichen,  die  Ross  schon  V4  Jih 
vorher  bei  dem  dappled-winged  mosquito  gesehen  und  ebenfalls  ab  Yär 
Wicklungsstadium  der  menschlichen  Malariaparasiten  angesprochen  Itttk 
Trotzdem  behauptet  Grassi  jetzt,  dass  er  seine  Versuche  unabhängige« 
Ross  begonnen  habe. 

Interessant  ist  es,  über  diesen  Punkt  den  ersten  von  den  Briefci 
Edmonstox  Charles'  an  Ross  zu  lesen,  in  dem  mitgeteilt  wird,  wie 
angelegentlich  die  italienischen  Autoren  die  Untersuchungen  von  R(Ä> 
verfolgt  hatteu.32  Ende  November  1898  berichten  denn  auch  Bastu- 
NELLi,  Bignami  &  Grassi  =^^,  dass  sie  in  zwei  Anopheles  clariger,  & 
halbmondhaltiges  Malariablut  gesogen  hatten,  Zygoten  gefunden  hltttt. 
Im  Anfang  Dezember  1898  folgt  die  Mitteilung  BiGNAms^s  über  die 
Anfang  November  durch  Mücken  bewerkstelligte  Malariainfektion  4* 
Mannes  Sola  imd  Ende  Dezember  1898  veröflFentlichten  Grassi,  Bigkaä 
&  Bastianelli^^  den  vollständigen  Entwicklungsgang  des  Tropenfiebfl^ 
Parasiten  im  xVnopheles  claviger.  Mit  dieser  letzteren  Arbeit  ^rar  i» 
von  Ross  begonnene  Werk  vervollständigt  und  bis  zu  einem  gewi^ 
Grade  abgeschlossen  worden. 

Es  war  aber  noch  nicht  festgestellt  worden,  ob  der  Anopheles  aDea 
imstande  wäre,  die  menschlichen  Malariaparasiten  weiter  zu  entwickd» 
oder  ob  noch  andere  Mückenarten  dabei  in  Frage  kämen.  Gbassi" 
hatte  diese  wichtige  Frage  dadurch  zu  lösen  gesucht,  dass  er  featti' 
stellen  versuchte,  welche  Mückenarten  in  berüchtigten  Malariagegendet^ 
hauptsächlich  vorkämen  und  glaubte  aus  seinen  Untersuchungen  zunäd* 
den  Schluss  ziehen  zu  müssen,  dass  außer  dem  Anopheles  claviger  ä«4 
noch  der  Culex  penicillaris,  und  der  Culex  malariae  an  der  Uebcrtragnag 
der  Malariaparasiten  beteiligt  wären.  Die  erste  Mitteilung  Grassis  übtf 
die  Beteiligung  des  Culex  penicillaris  an  der  Uebertragung  der  Malari*- 
fieber  entbehrte  jeglicher  Stütze.  Denn  das  Blut  derjenigen  Leute,  & 
nach  den  Stichen  dieses  Culex  an  Malariafiebern  erkrankt  sein  sollten, 
w^ar   nicht  einmal  auf  Malariaparasiten  untersucht   worden.    Auch  der 
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Iv  auifi^eftilletie  InfektionsvcTsurh  bei  duoi  Kmnkeu,  Sola,  limeLtc 
teser  Hinsieht  keine  Klariieit^  weil  auch  hier  neben  dem  Annphelea 
,  Cnlexiirteii  mit  lieüiitzt  worden  waren  und  nachträglich  natürlich  nicht 
r  test«:eHte1lt  werden  konnte,  durch  den  vSticIi  welclier  Mtiekeiiart  die 
triaerkranknng  hervor^^e rufen    worden   war.     Zu   g:leicher    Zeit    war 

auch  im  Zweifel  darliher,  oh  dicjeni^^e  Slüekej  weh-he  nialarin- 
litenhaltigefi  Blut  ge^oj^cen  hatte j  die  Malariaparaöiten  Ubertrlige,  oder 
B  ihre  Naehkommen  wären.     l)iei<e  letztere  Annahme  \n*x  sehr  nahe, 

Smith  iind  KirasonxE  lllr  die  Zecken,  die  dan  Tcxastieber  der  llin- 
lljertriigen,  naehgewiescn  hatten,  dat^s  die  Uebertragnng  dieser  nialaria- 
jchen  ParaBiten  hier  erst  durch  die  ^iaeldvomnien  derjenigen  Zecken 
^ttelt  wird,  die  texaslieherpiirasitenhaltiges  Blnt  gesogen  hahen, 
|sr,  BiGN.uii  t^  BA8TiANKLLi''\dauhten  auch  anfangs  in  Ciilexhjrven 

in  MUckeneiem  Körper  gefunden  zu  haben,  die  sie  als  Jlalaria- 
pitensporen  am^praehon.  Diese  Annahme  hat  s^ich  aber  nicht  bestätigt. 
fe  weiter  aber  die  Forscher  in  das  Wesen  der  Uebortragiingsweise 
ptalariatieher  eindrangen,  desto  verwickelter  schienen  sieh  die  Ver« 

sse  zu  gestalten.     Fortwährend  tauchten  neue  Fnigen  auf,     Xaeh- 

diireh  die  Arlieiten  italienischer  Forsclier  und  durch  diejenigen  von 
SS,  ZiEM-VNN  and  anderen  gezeigt  worden  war,  duss  n  ii  r  der  Ano- 
die  mensehlichen  Mahiriaparasiten  \Teiter  entwiekehi  kann,  galt  es, 

istellen,  ob  die  Malariaparasitcn   nur  zwiselien  Mensch  und  Stech- 

;e  zirkulierten  oder  oh  sie  etwa  noch  auf  aldere  Warnddlitcr  llber- 
werden  könnten.  Derjenige,  der  diet*e  Frage  zuerst  stellte  und  in 
ar  Weise  entschied,  war  lt.  Kocii-^^  Er  untersuchte  alle  Tierarten, 
n  er  Lal)haft  werden  konnte,  auf  mensehliehe  ^lalariaimrasiten  und 
lehte  eine  Reihe  von  Tieren,  darunter  aueh  niensehenahnliche  AtieUj 
Malanaparasiten  7ai  infizieren.  Er  fand  hei  zahlreichen  Tieren  wohl 
riaparasiten  im  Blute,  aber  diese  Parasiten  unterschieden  sich  stets 
[den  mensehlichen   Malariaparasiten   und   diese  letzteren  auf  irgend 

Tierart   Uberzuimpfeu,  gehing    ihm   ebenenwenig ^    wie    es    frliher 

iidem  gelungen  war.  Auf  Gruml  dieser  Untersuchungen  kam  Ii.  Kuen 
er  Ueberzeiigiing ,  itim  die  mensehliclien  ^[alarienparasitcn  nur 
lien  Mensch  nud  Stechniücke  zirkulieren.  Diese  Erkenntnis  war 
Se  Auffassung  der  Verl>reitung8weise  der  Malaria  von  g^roBer  Bi> 
H)g:  namentlich  tllr  die  Durrditlibrnng  des  Systems,  da^  B.  Kocii^ 
Inind  dieser  von  ihm  festgestellten  Thatsaehe,  entwickelte,  als  er  die 
lud  Weise  präzisierte,  wie  die  Malariafielter  rationell  Itekänipft  und 
erottet  wxTden  könnten.     Die  Mittel  und  Wege,  die  Ii.  Kenn  daftir 

werden  uns  noch  im  Kapitel  Prophylaxe  beschäftigen, 
ier  will  ich  nur  noch  bemerken^  dass  der  italieniselie  Malariaforscber 
der  zu  gleiehcr  Zeit  wie  Kc>c  h  über  die^^e  Fragen  arbeitete,  gich 
riorität  in  dieser  Beziehung  zuschreild  und  behauptet^  dass  er  zu- 
festgestellt  hiitte,  dass  die  menschlieheu  Malariaparasiten  nur  zwisehen 
th  und  Am*ptieles  zirkulierten.  In  der  That  ist  seine  diesbezügliche 
BVutlicIiung  einige  Tage  früher  abgeselilossen  und  ein  paar  Wotdien 
r  als  die  Koc:iische  ersehienen,  die  der  deutschen  Hegienuig  ein* 
liekt  wijrden  war  uml  infolge  dessen  eine  crhel)liche  Verzögerung 
T  Veriiffentliebung  erlitt.  Indessen  in  allen  Arbeiten  CEixiä,  die 
Je  in  Kcde  stehende  Frage  Bezug  haben,  ist  der  Hanptbeweisgrund, 
em  der  ganze  Satz  von  dem  alleinigen  Zirkulieren  der  mensch- 
lariaparasiten  zwisehen  Mejiseh  und  Anoplieles  steht  und  tUllt 
weichen  der  obenstehende   Satz   überhaupt  nicht  aufgestellt 
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Averdcn  kann,  nicht  mit  einem  Worte  erwähnt.  Cei^li^^  spricht  nämlki 
nirgends  davon,  dass  die  menschlichen  Malariaparasiten  immer  uurii 
menschlichen  Blut,  nie  aber  im  Blute  eines  anderen  Lebewesens  gefoD- 
den  worden  sind,  während  die  Kocnschen  Ausführungen  diesen  Kardiwl- 
punkt  in  klarer  und  logischer  Weise  hervorheben.  Ich  kann  daher  da 
Prioritätsanspruch  Cellis  in  dieser  Beziehung  ebensowenig  anerkenno, 
wie  denjenigen,  den  er  seiner  Zeit  in  Gemeinschaft  mit  Marchiafiyi 
gegen  Laverax  erhoben  hat. 

Um  nun  diese  durch  wissenschaftliche  Untersuchungen  festgestelllt 
Thatsache,  dass  der  Anopheles  die  menschlichen  Malariaparasiten  tiber- 
trägt, noch  experimentell  zu  bestätigen,  machten  3  englische  Forscha 
Sambon,  Low  und  Rees  folgenden  Versuch.  Sie  wohnten  während  ia 
Fieberzeit  in  der  Xähe  des  als  Fiebeniest  schlimmster  Art  bekannt« 
Ostia,  in  einem  Hause,  dessen  Fenster  und  Thliren  durch  Drahmet« 
gegen  das  Eindringen  von  Mücken  geschützt  waren.  Sie  bewegten  sii 
während  des  Tages  genau  so  wie  die  Umwohnenden,  die  alle  mehr  oder 
weniger  an  Malariafieber  litten,  vermieden  es  aber  von  Sonuenunterganf 
bis  Sonnenaufgang  auszugehen  und  sich  Mückenstichen  auszusetz«. 
Sie  blieben  während  der  ganzen  Zeit  frei  von  Malariafiebem.  Dieseri 
Versuch  bestätigt  die  KocHsche  Ansicht,  dass  in  der  That  die  Malirii-j 
keime  nur  durch  Mücken  (Anopheles)  übertragen  werden.  Der  eii 
Einwand,  der  gegen  den  Versuch  dieser  3  englischen  Forscher  erhob«; 
werden  könnte,  ist  derf  dass  die  3  Forscher  vielleicht  infolge  einer  natfr; 
liehen  Immunität  fieberfrei  geblieben  wären.  Da  aber  natürliche  ImmunitH 
gegen  Malaria  beim  Europäer  etwas  ganz  außerordentlichseltenes  iA,_ 
so  kann  wohl  der  eben  gemachte  Einwand  unberücksichtigt  bleiben 

Bei  der  Besprechung  der  Arbeiten  derjenigen  Autoren,  die  die  Malari*- 
Parasiten  nicht  anerkennen,  kann  ich  mich  kurz  fassen.  Es  hat  iber 
ein  gewisses  Interesse,  diese  Arbeiten  zu  erwähnen,  weil  sie  zum  größtei 
Teil  noch  aus  der  Zeit  stammen,  in  welcher  man  sich  Krankheitserreger 
nicht  gut  anders  denn  als  Bakterien  oder  Kokken  vorstellen  konnte.  Si 
wurde  denn  der  Bacillus  malariae  nicht  nur  gesucht,  sondern  anch  g^ 
funden.  Kkebs  &  Tümmasi-Crudeli»»  waren  es,  die  ihn  1879  entdecktet. 
CüBüxi,  Makchiafava^ö,  welch  letzterer  im  Verein  mit  Celu  8[Ätff 
Lavehan  die  Priorität  der  Entdeckung  der  Malariaparasiten  streitig  tt 
machen  suchte,  Marchand^^  und  Ziehl*^  schlössen  sich  unmittelbar  li 
Ja!  selbst  1889,  als  Golgi  bereits  längst  den  Entwicklungsgang  der 
Tertian-  und  Quartanparasiten  klargelegt  hatte,  versuchte  es  ScHiAVCzn^ 
noch  einmal,  den  Bacillus  malariae  zu  retten.  Indes  seine  Versncks- 
anordnung  war  so  mangelhaft,  dass  er  das,  was  er  beweisen  woBfe 
dass  nämlich  der  von  ihm  in  der  Luft  von  Pola  gefundene  Bacillw^ 
der  morphologisch  mit  den  Ki^EBs'schen  übereinstimmte,  der  Erreger 
der  Malaria-Erkrankungen  wäre,  nie  bewiesen  hat. 

Späterhin  al)er  traten  Mosso^*  (1887)  und  Maragliaxo**  mit  der  B^ 
hauptung  auf,  dass  die  Veränderungen,  die  bei  Malariafiebem  an  d«i 
roten  Blutkörperchen  beobachtet  und  von  vielen  Autoren  für  Panwil»j 
ausgegeben  würden,  nichts  weiter  als  Degenerationszustände  der  rottfj 
Blutkörperchen  selbst  wären.  Sie  stützten  sich  dabei  auf  Beobachtoi 
die  sie  über  die  Veränderungen  an  Hundeblut  gemacht  hatten,  da^*] 
die  Bauchhöhle  von  Vögeln  eingespritzt  oder  unter  ParaffinabscÜnss 
50°  C.  erhitzt  worden  war.  Es  war  mit  diesen  Angriffen  wie  mit  *i 
vielen  anderen,  die  gegen  die  parasitäre  Theorie  der  Malarialieber wj 
später  gegen  die  Malaria-Moskito-Theorie  gerichtet  wurden.    Siepip^i 
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zum  Teil  von  Leukii  aus,  die  niemals  Maljiriaparasiten  gesehen  hatten  — 
Mosso  seihst  pih  an,  dass  er  die  Malariapjirasiten  nur  aus  Aldnldun^en 
kannte  (vgl  Vireh.  Areh.,  Bd.  109,  S.  264)  ^  oder  ohcrflik-hlich  he- 
bhaehteten,  Cattaxeu  &  MüxtH"  widerlegen  die  Helinujdiiiiiren  von 
Mosso  und  Makaoliano  dadurch,  da>?s  sie  deren  Versuehe  uaehniaehten 
and  fanden,  dass  krine  einzige  der  iJegeiierationstVirmen  der  roten  Blut- 
k«>ri>erehen  Pigment  enthielt*  Aher  sellwt  uoeh  1H09  hat  Leguain-*",  der 
viel  Ulutuntertiuehungeu   bei  Malariakrankeu   geniaeht  hat,  die  Malaria- 

B>arasiten  negiert.  Auf  die  Arheiten  der  Gegner  der  Malaria -Moskito- 
^ehre  kann  ich  hier  nieht  eingehen,  da  diese  Frage  zur  Zeit  im  Vorder- 
grund des  Interesses  steht  nnd  noeh  nicht  der  Geschichte  angehört, 
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n.  Die  menschlichen  Malaria-Parasiten. 

Allgemeines.  Die  menschlichen  Malariaparasiteu  sind  einzellige  tie- 
rische Lebewesen,  die  aus  Protoplasma,  Kerasubstanz  und  einer  rings 
um  den  Kern  gelegenen  Masse,  der  achromatischen  Zone,  bestehen.«  Sie 
haben  einen  doppelten  Entwicklungsgang.  Der  ungeschlechtliche  (Schi- 
zogonie)  vollzieht  sich  im  Menschen,  der  geschlechtliehe  (Sporogonie)  in  der 
Stechmücke  Anopheles.  Die  Zoologen  betrachten  daher  den  Menschen  als 
den  Zwischenwirt  und  den  Anopheles  als  den  eigentlichen  Wirt  der  mensch- 
lichen Malariaparasiten.  Während  des  ungeschlechtlichen  Entwickluugsi- 
ganges  schmarotzen  die  menschlichen  Malariaparasiten  auf  und  in  den  roten 
Blutkörperchen,  verwandeln  das  Hämoglobin  derselben  durch  ihre  Ver- 
dauungsthütigkeit  in  Melanin  und  zerstören  dabei  die  roten  Blutkörpercheu. 

Die  ungeschlechtliche  Entwicklung  geht  derart  vor  sich,  dass  ein 
kleines  ring-  oder  scheibenförmiges  Protoplasmastückchen,  das  mehr 
oder  weniger  deutliche  amöboide  Beweglichkeit  zeigt,  sich  an  ein  rotes 
Blutkörperchen  anheftet  und  schließlich  in  dasselbe  eindringt.  Es  wächrJt 
ziemlich  rasch,  verliert  früher  oder  später  seine  amöboide  Beweglichkeit, 
bildet  mehr  oder  weniger  Pigment  in  seinem  Innern  und  teilt  sieh 
schließlich  durch  Kernzerschnürung  in  eine  beschränkte  Anzahl  von 
jungen  Parasiten  (Merozo'iten),  die  den  eben  beschriebenen  Kreislauf  von 
neuem  beginnen.  Aber  schon  während  dieses  Kreislaufes  werden  im 
menschlichen  Blute  Formen  gebildet,  die  dazu  bestimmt  sind,  den  ge- 
schlechtlichen Entwicklungsgang  der  Malariaparasiten  in  der  Stech- 
mücke Anopheles  zu  vermitteln.  Es  sind  das  große  den  erwachsenen 
ungeschlechtlichen  Formen  ähnelnde  Parasiten  (Gameten*),  die  aber  nur 
beim  kleinen  Tropenfieberparasiten  eine  besondere  Gestalt  (Halbmonde! 
haben.  Sie  zerfallen  in  zwei  Arten.  Die  eine  Art  erscheint  hyalin,  die 
andere  ist  fein  granuliert.  Die  hyalinen  Parasiten  sind  die  mämilichen 
(Mikrogametocyten),  die  fein  granulierten  die  weiblichen  Elemente  (Makro- 
gameten). Diese  Formen  kommen  im  menschlichen  Blute  nicht  zur  wei- 
teren Entwicklung,  wohl  aber  im  Magen  des  Anopheles.  Dort  ent- 
senden die  männlichen  Individuen  ihre  Spermatozoen  (Mikrogametenl  in 
Gestalt  von  kleinen  Geißeln,  die  die  weiblichen  Elemente  befruchten. 
Diese  letzteren  entwickeln  sich  dann  in  der  Mtickenmagenwand  zu 
Cysten  (Zygoten),  die  unter  Bildung  von  Tochterkugeln  (Sporoblasteni 
in  zahllose  Sichelkeime  (Sporozoiten)  zerfallen. 

Zu  bemerken  ist,  dass  im  Magen  des  Anopheles  nur  die 
Gameten  zur  Weiterentwicklung  kommen,  während  die  nn- 
geschlechtlichen  Formen  (Schizonten,  Merozo'iten)  zu  Grunde 
gehen. 

Da  zahlreiche  Forscher  und  zwar  sowohl  Aerzte**)  als  auch  Zoologen 
über  die  Malariaparasiten  gearbeitet  haben,   so  sind  für  die  einzelnen 

*)  Den  Entwicklungsgang  der  Gameten  bei  allen  MalariaparaBitenarten  im 
menschlichen  Blut  festzustellen,  ist  bis  jetzt  noch  nicht  gelungen.  Einen  Versuch  dtfo 
beim  Tropenfieberparasiten  haben  Stephens  &  Christophers  gemacht.  (Vgl.  S.  7:^. 
**)  Außer  den  im  vorigen  Kapitel  bereits  aufgezählten  nenne  ich  nur  von  den- 
jenigen Autoren,  die  während  der  ersten  10  Jahre  nach  der  durch  Richard  er- 
folgten Bestätigung  der  LAVERANschen  Entdeckung  ihre  Studien  über  die  Malarii- 
Sarasiten  veröffentlichten,  folgende:  Abbott^,  Baccelli^  Ball^,  Bein*,  Brandt^. 
iANALis^  Chenzinsky',  Councilman»,  Dock^,  Dolecia  10^  Ehrlich",  Gra^htz*^. 
Güttmann13,  V.  Jaksch^*,  James  ^,  Kohlstock  i«,  Kruse  ",  Martin  *»,  Metschm- 

KOFPlö,  NOORDEN  &  HERTEL^O,   OsLER21.  PaLTAUf22,  F.  PlEHN«,  QUINCKE^«,  ROSES- 
BACHES,  BOBIK^,  Rügest,  SACHAROFFSS,  STERNBERG2i>,  TiTOFP». 
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Wicklungsstadien  der  Malariaparasiten  die  verschiedensten  Benennun- 
gebraucht  worden,  und  ich  gebe  daher  zur  Erleichterung  des  Ver- 
idiiisses   eine   kurze  Uebersicht   dieser  Benennungen,    wie   sie  von 
lSSI  und  Luhe  zusammengestellt  worden  ist. 

der  Synon}ina  für  die  einzelnen  Entwicklnngsstadien  der  Malaria- 
Parasiten  (nach  Gkassi  und  Luhe  zusammengestellt). 


iinn 
ühe 


R083 


^nie 


DDt 


lOlt 


amet 


meto- 


»met 


(Co- 
pnla, 
Spo- 
lont) 

^last 


•ZOlt 


Sonie 


pornlating- 
F.-^rm,  Sporcyt 
Jugendform : 
Amoebula  s. 

Myxopod) 

Spore 


Makrogamet 

female  Game- 

tocyt) 

Male  Gameto- 
cyt  (Flagel- 
lated  body} 


Mikrogamet 
(Flagelium) 


Zygote 


Zygotomere, 
mere 


Germinal  rod, 

Zygot(tbla8t, 

blast 


Kay  LankeBter 


Oudeterospore 


Nomospore 


Gynospore 


Androspore 


Hanrey 
Gibson 


Koch 


Ilaeckel- 
Grassi 


Ovum 


Sperm 


Gametospore'  \  Oosperm 


Endogene     |    Monogonie, 

Entwicklung  !    Gonitomief 

Sporalation 


Erwachsener 
Parasit 


Eben  entstan- 
dener junger 
Parasit 

Weiblicher 
Parasit 


Männlicher 
Parasit 


Spermatozoo 


Monont,  amö- 
boide Form 


Sporozoit  (mo- 
nogonisch) 


Makrospore, 
Ooid,  Makro- 
gamet 

Antheridinm, 

Mikrogame- 

togen 


Mikrospore, 
SpermoYd, 
Mikrogamet 


iWürmchon,  I    Amphiont 
Cyste,  cocci-  l(wenn  beweg- 
dienartige      [lieh:  Würm- 
Kugel        I         eben) 


Sekundäre 

Kugel 

j  (Tochterkugel) 

Gametoblast  s.      Zooid      I    Sichelkeim    :     Sporozoit 
Gametoklasts.;  ,  (amphigouisch) 

flUfonn  young ;  |  \ 


Aeltere 
Autoren 


Endogener 
Entwicklungs- 
gang 

Parasit  (amö- 

borde  Form), 

Plasmodium, 

Amöbe 


Spore,  Amoe- 
bula 


Sterile,  dege- 
ncrative,  gei- 
ßelbildende 

Formen, 
Sphäre,  freie 
Sphäre,  Halb- 
mondjGeißel- 
körper,  großer 
pigmentierter 
freier  Korper 

Geißel 


I      Exogene 
I  Entwicklung 


Amphigonio 
[geschlechtl. 
I  Generation) 
'  durch  conito- 
mische  Sporo- 
'  gonie  (Coni- 
tomie) 


Die  Malariaparasiten   selbst   zerfallen   in  2  Gattungen  mit  3  Arten 
A  zwar: 
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1.  Die  großen  Parasiten  mit 

a)  dem  Parasit  der  Febris  tertiana  s.  benigna  (Haemamoeba  s.  Plas- 
modium*) vivax) 

b)  dem  Parasit  der  Febris  quartana  (Haemamoeba  8.  Plasmodium 
malariae  s.  Laverani). 

2.  Der  kleine  oder  ringförmige  Tropenfieberparasit  (Para- 
sit der  Tertiana  maligna  s.  gravis,  der  Bidua  s.  Semi-tertiana,  d« 
Sommer  -  Herbst-  Fiebers  [Aestivo  -Autumnal-  Fiebers] ,  halbmond- 
bildender Parasit,  Haemomenas,  Laverania,  Haemamoeba  s.  Pla^- 
modium  praecox). 

Der  Tropenfieberparasit  ist  einheitlich.  Die  verschiedenen  Unterarten 
wie  Quotidianparasit,  unpigmentiertcr  und  pigmentierter  Tropentiekr- 
parasit,  die  man  abzugrenzen  versucht  hat,  sind  vor  der  Hand  uoeh 
nicht  genügend  charakterisiert,  als  dass  sie  als  besondere  Arten  anerkannt 
werden  könnten. 

Die  Stellung  der  Malariaparasiten  im  System  wird  später  abgehandelt 
werden.   (Vgl.  S.  734.) 

A.  Entwicklung  der  Malariaparasiten  im  menschlichen  Blut 

fSchizogonie ,   Monogonie,   vegetative  Periode,  mnltiplikative  Fortpflanzang.  nn- 
geschlechtliche  Entwicklung,  endogener  Entwicklungsgang.} 

Ehe  ich  zur  Besprechung  der  Entwicklung  der  einzelnen  Malaria- 
parasitenarten übergehe,  muss  ich  noch  einige  allgemeine  Bemerkuii^n 
voranscbicken.  Denn  ich  schildere  die  Malariaparasiten  zunächst  j«o. 
wie  man  sie  in  gefärbten  Trockenpräparaten  findet  und  beginne  nicht, 
wie  das  sonst  üblich  ist,  mit  der  Schilderung  dieser  Gebilde  im  frischen 
Präparat.  Ich  thue  das  deshalb,  weil  man  nur  in  gefärbten 
Präparaten  sowohl  die  Unterschiede  zwischen  den  einzelnen 
Malariaparasitcuarten  als  auch  die  den  einzelnen  Entwick- 
lungsstufen eigentümlichen  Formen  mit  Sicherheit  darstellen 
kann.  Fernerhin  fange  ich  mit  der  Beschreibung  von  Para- 
siten an,  die  einfach  mit  Methylenblau  gefärbt  sind.  Denn 
schon  an  derart  einfach  gefärbten  Präparaten  kann 'man  alles 
an  den  Parasiten  erkennen,  was  man  braucht,  um  ihre  Art  oder 
Entwicklungsstufe  festzustellen.  Erst  in  zweiter  Linie  bespreche 
ich  darum  diejenige  Färbemethode,  die  den  feineren  Bau  der  Parasiten  I 
und  die  typische  Entwicklung  ihrer  Kernsubstanz,  des  Ghromatins,  znr  An- 
schauung bringt.  Zuletzt  endlich  wird  die  Untersuchung  der  Parasiten  im  ] 
frischen  Blute  abgehandelt,  deren  Zweck  lediglich  darin  besteht,  biologi!*ehe 
Vorgänge  klarzulegen. 

1.  Untersuchung  im  gefärbten  Trookenpräparat. 

I.  Die  grofseu  Parasitenarten,  a)  Der  Tertianparasit  (Parasit 
der  Tertiana  benigna,  Haemamoeba  s.  Plasmodium  vivax). 

Die  Entwicklung  der  Tertianparasiten  dauert  48  Stunden.  —  l'iitor- 
siicht  man  das  Blut  eines  an  Tertianfieber  Leidenden  auf  der  Höhe  ilt*^ 
Fieboranfalls  oder  im  Fieberabfall  und  benutzt  man  zu  dieser  Inter- 
siichuiiir  mit  Jlcthylenblau  gefärbte  Trockenpräparate,  so  findet  nuiu  '^^ 

*    Ueber  den  Namen  Plasmodium  sielie  S.  703  und  736. 
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iiud  auf*)  dvn  rotoii  Blutkorpercliiui  fc^uz  kleiuo,  lilime.  eifünin^e  Kur- 
perehen,  deren  einer  Toi  Lleutlielj  breiter  iai  ah  der  :mdere,  bei  deueii 
die  Iiiii^^turm  jedoch  sehon  deiitlieli  zu  erkeniieii  ist,  vuu  etwa  '^  Blut- 
kOriJerehendurehine^Her;  daiieheii  kleine  Ijlane  Ilin^^e  vuti  ^4  ^*i^  ^2  Blut- 
körpereheudurelmiei^ser,  die  eine  haarfeine  nnd  eine  venüektc  Hälfte  haheii 
(vgL  Fi^.  1,  Nr  1l  Letztcrc  erselieiut  fast  immer  in  Form  einer  Helmmleii 
MondsieheK  Ihr  ^e^^enüher  lie^t  in  der  feinen  Hälfte  des*  Bingen  ein  kleines 
blaues,  rundes  uder  ovales  Kohl  Die  ptnze  Fij^irr  hat  Aelinlielikeit  mit 
einem  Siegelringe.  Diese  Siegelringe  werden  kleine  Tertiaii- 
ringe  iirenannt  vgL  Atlas,  Tafel  Hl,  Fig.  47).  Sie  enthalten  tllr  ge- 
wohidieh  noch  kein  Fignn^nt,  Untersnelit  man  24  Stiiudeii  später,  so 
liodet  maD^  dai^s  nicht  nur  mit  den  Parasiten^  t^ondeni  auch  mit  den 
Blutseheibeu  eine  deutliehe  Veräodernng  vor  sich  gegangen  ist.  Die 
von  Parasiten  IjefaJleneii  roten  Blutkurperehen  sind  blass  geworden 
und  können  bis  auf  das  iV^faehe,  ja!  das  D(n>pelte  ihrer  ursprüng- 
lichen ürölie  autgehlilht  sein**)*  Dabei  haben  sie  ia  den  Troeken- 
j>niparatcn  nfi  ihre  Seheihenfonn  voll  klimmen  verbiren  und  erseheiuen 
als  uüregeimäßig  begrenzte  Flaebeu  oder  als  verzerrte  Ovale  ivgL  Fig.  3 
auf  S.  71t3),  die  in  nichts  mehr  an  Blatkorpcrehen  erinnern.  Die 
Parasiten  selbst  siml  ganz  erheblieli  gewaehsen.  Zum  Teil  haben  sie 
noch  Kingform  (vgl.  Fig.  1,  Nr.  3 — 5)  behalten,  glciehen  aUerdinga 
nicht  mehr  den  Siegelringeu.  Dcuu  die  mondsiehelfdrmige  Verdiekuug 
hat  bedeutend  an  Bereite  zugenommen  und  auch  die  andere  Hälfte  des 


I 


-O' 


^'  ßi 


-.f^\ 


Fi^.  1>  Die  Entwicklimg  deä  Tertianpara&iten.  MethylenblaufsirbuiijEf.  Nach 
ZelchuDOgon  des  Vert.  Nr.  1,  iy  Stunden  alter  Tertianring,  2/)«.  2.  12  Stunden  alter 
Tertianring.  3/i5  n  (1  u.  2  kleine  Tertianriu^e  .  Nr.  3— .x  24  Stnuden  alCe  TertiBuriuge. 
k\nMn  j^roGeTertianrincre'.  Nrtl  3ßStUDden  alterTertiaupara&it.Hi^  Nr.  7.  4HStuQ- 
den  aJterTertiaiip!»rasit,iJ/i  Teilnngrßform  ,  Nr.H,  Mäunliclier  Gamet  Mi krogatDetocyt), 
8u  froL  Nr.  9.  Weiblicher  Gamet  i Makrogamet)  noch  im  Blutkörperchen  liegend,  10/*, 

Ringes  ist  crheblieh  in  die  Länge  gewaebsen.  Das  Ganze  ist  z^vi^r 
nieht  mehr  sr»  regelmällig  in  seiner  Gestalt,  die  Ringfitrm  ist  aber  immer 
iioeh  deutlieh  ausgei)ragt.  Diese  Kirige  heiBeii  grrdJe  1'ertian ringe. 
(\^gb  Atlas,  Tafel  l II,  Fig.  58.)  Sic  sind  durehsehnittlieh  doj^pelt  so 
groß  als  die  kleinen  Tertiunringe  nnd  enthalten  bereits  ziemlieh  viel 
gelbbraunes  Pigment  m  Form  feinster  Stäbehen  oder  Körneheii^  die  un- 
regelmüliig  tiber  den  ganzen  Parasitenleih  zerstreut  sind. 

Nel*en  diesen  großen  Tertia  Dringen  kommen  aueh  Parasiten  vor,  die 
ihre  Kingforni  verloren  haben  und  in  den  abenteuerliebsten  Gestalten  er- 
seheinen. Ilahl  älineln  sie  einer  Amöbe,  die  in  dem  Angeiihliek.  als  sie 
versebiedene   Fortsätze  ausstreckte,   erstarrt   zu   sein  scheint  (vgl.  Atlas, 

•;  In  letzter  Zeit  hat  AiuiiriNSKY  die  Fra^e,  ob  die  Malariaparasitea  in  oder 
Äuf  den  roten  Hiutkürperebeii  liegen,  einer  eingehenden  UoterBUchung  unterzogen. 
Er  kommt  zti  dem  Schhiss,  daaa  die  TertiaDparaaiton  lediglich  an  der  Oberfläche 
der  roten  Blutkörperchen  haften. 

♦•  VergröBerung  tind  GeBtaltveniüderun^  der  roten  Blntkiirperchen  kann  man 
schon  B  Staoden  nach  Beginn  des  Anfalls  linden,  wenn  dop|>elte  oder  dreifiicbe 
Infektion  eines  lÜutkiSrperehenB  vorliegt.  Doppelinfektinnon  mit  Tertinnparasiten 
sind  hitnfig,  dreifnche  Infektionen  eehon  wesentlich  seltener. 
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Tafel  III,  Fig.  48),  bald  sind  es  abenteuerliche,  schwer  zu  beschreibende 
Figuren,  die  zur  Beobachtung  kommen  (vgl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  56;, 
bald  rundlich  gestaltete  blaue  Scheiben.  Allen  aber  ist  das  in  feinen 
gelb-  oder  schwarzbraunen  Stäbchen  und  Kömchen  vorhandene  Pigment 
eigen.  Endlich  36^40  Stunden  nach  dem  Anfall  ist  keine  Andeutung 
von  Ringform*)  an  den  Parasiten  zu  sehen.  Auch  die  abenteuerlichen 
amöboiden  Formen  sind  selten  geworden.  Die  Parasiten,  die  jetzt  ^ \ 
und  mehr  des  befallenen  roten  Blutkörperchens  einnehmen,  erseheinen 
als  zusammenhängende  oder  zerrissene  unregelmäßig  gestaltete  blaue 
Flächen,  in  denen  reichliches  Pigment  zerstreut  ist.    Die  Blutkörperchen 

sind  blass  und  bis  auf  das 

0^,.---.  X--V  ^-— N.  /— V  /-— V  Doppelte  ihrer  ursprting- 
(0)  (^  )  (a)  (\)  (rs)  liehen  Größe  aufgequoUen. 
V-y     Vy     W     V^     ^^?y  steht  der  neue  AnfaU 

Fig.  2.      Kleine  Tertianringe  zum  Teil  stark  in      kii^  bevor,  sind  die  Para- 
ihrer  Form  verändert.   (Nach  Zeichnungen  d.  Verf.)      siten  also  älter  als  45  Stun- 
den,   so  erfüllen  sie  die 
stark  vergrößerten  und  abgeblassten  roten  Blutkörperchen  so  weit,  dass 
nur   noch    ein   schmaler  Ring   davon   sichtbar  ist.     Die  Parasiten  sind 
nunmehr  alle  unregelmäßig  gestaltete  oder  ovale  bis  runde  blaue  Flächen 
oder  geschlossene    Scheiben,  in  denen    das  Pigment  aber    nicht   mehr 
über  den  ganzen  Körper  unregelmäßig  zerstreut  ist,    sondern  sich  ent- 
weder in  Streifen  geordnet  (vgl.  Atlas,  Tafel  III,    Fig:  5Üj**),   oder  in 
einzelnen  dickeren  KlUmpchen  zusammengeballt  hat  (vgl.  Atlas,  Tafel  III, 
Fig.  51  u.  52).    Ist  die  Entwicklung  noch  weiter  fortgeschritten,  so  sieht 
man  von  dem  Blutkörperchen  nur  noch  einzelne  Reste  oder  nichts  mehr. 
Der  Parasit  selbst  ist  rundlich  und  hat  eine  mehr  oder  weniger  deutlich 
gelappte  Umrandung.     In  seinem  Innern  zeigen  sich  deutliche  DiflFeren- 
zierungen  und  das  Pigment  ist  zu  einem  oder  zwei  großen  Klumpen  in 

der  Mitte  zusamuien- 

©/.—v  ^-^  /.-^         /.-^       gezogen.  DieTeilungs- 

(   n         (^         (^       [^      ^*^™   (Sporocyte;   ist 
V^         ^<Z/         \^        ^^       fertig      (vgl.     Atias- 

Taf.  m,  Fig.  53  u.  54, 
^/--v         ,^<-^        x^^         /'^        /^^^      rechts  liegender  Para- 

Cy     ^y      v^      v^  j    \l(  )    ^^*)-   ^*^»^  ^^e^^ ^^* 

^^-""^^  MvV  u^it  einer  Maul-  oder 
Fig.  3.  Normale ,  anseinandergerissene  und  verzerrte  11  mi beere  verglicnen 
kleineTertianringe  in  teilweise  unregelmäßig  gestalteten  worden.  GOLGI,  der 
roten  Blutkörperchen.    (Nach  Zeichnungen  des  Verf.)      den  Entwicklungsgang 

zuerst  etwas  schema- 
tisch wiedergab,  machte  aus  dieser  Figur  einen  Rosenkranz.  Nun  platzt 
die  umgebende  BlutkörperchenhUlle,  und  die  Teilungsfigur  (Morula-Formj 
zerfällt  in  15—25  kleine  runde  oder  eiförmige  blaue  Körperchen  (Mero- 
zo'iten  [Grassi],  Sporen,  Nomo-  oder  Gymnosporen) ,  die  lose  um  den 
schwarzen  Pigmentklumpen  herumliegen  (vgl.  Atlas,  Tafel  HI,  Fig.  62, 
und  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  108). 

Nun  kommen  aber  einerseits  Unregelmäßigkeiten  in  der  Ent>vicklung  der 
Parasiten  vor  und  andererseits  kann  ihre  Gestalt  in  Folge  der  Präparation 

♦)  Ausnahmen  in  dieser  Beziehung  kommen  vor  (Tgl.  Atias,  Taf.  III,  Fig.  49. 
**/  Diese  Entwicklnngsstnfe  des  Tcrtianparasiten   zeigt  helle   und  dnnidere 
Stellen  regellos  nebeneinander  und  sieht  daher  oft  ans ,  als  ob  sie  schlecht  ge- 
%bt  wire. 
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Veräüderuii^^oii  erleidi-iL  Dns  plt  numeutlidi  für  die  kleinen  TertiiiD- 
ringe,  bei  denen  oft  die  t^ieheltOrmif^c  Veriliekunti;  der  einen  Hälfte  de.s 
Kiijges  undeutliclj  entwickelt  ist.  Aueh  ktjinien  die  Ringe  i^ielbst  zer* 
ri^i.seii  oder  in  die  Läu^e  gezogen  werden,  ^o  da^^  sie  Imld  einem  (Jvab 
bald  einem  Papienlmehen  oder  Kometen  iilineln,  oder  sie  können  aueb 
Fonncn  nnnelimen,  die  in  niebts  mehr  an  die  Ilinggestalt  erinnern  (vgl  Atlas, 
Tafel  III,  Fig.  55).  \\iis  aus  liMlberwachi^enen  Parasiten  in  scbleelit  ixm- 
gestriebenen  l*räparaten  werden  kann^  zeigen  die  nebenstehenden  Figuren. 

Aber  aneh  hei  den  1  eil ung?^ formen  kommen  Unregelmiißigkeiteo  vor. 
,  Die  gewöbnliebste  Fnregelniatiigkeit  ist  die  sogenannte  ver- 
frühte Teilntigj  liei  der  Hieb  in  einem  kaum  V2  oder  1/4  erwaehsenen 
Tarasiten  bereits  die  Bildung  der  jnngen  Parasiten  vollzogen  bat.  Solehe 
Teilungrformen  füllen  dann  das  befallene  Hlutkürperehen  bei  weitem  niebt 
auö  und  fallen  dadnreb  auf  (vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  104).  Man  darf 
sie  deshalb  aber  niebt  für  etwas  Besonderes  halten. 

Da  femer  die  Kntwieklung  der  Tertianparasiten  niebt  mit  matbe- 
iiiatiseher  KegelmUBigkeit  vor  sieb  gebt  und  namentlicli  nielit  alle  Para- 
siten anf  einmal  zur  Teilung  krunmen,  sondern  sieh  dieser  Vorgang  über 
einen  Zeitraum  von  nielireren  Htumlen  hinzieht,  m  wird  man  zur  selben 
Zeit  niemals  nur  gleirhgroße  Parasiten  finden,  sondern  die  Grüüe  der 
einzelnen  Individuen  wird  in  gewissen,  weon  aueb  mir  sehwaehen  Grenzen 
seh  wanken.  Am  deutliehsten  tritt  der  Größen  ante  rsebied  kurz  vor  imd 
im  Beginn  des  Fiebeninfalls  zu  Tage,  Da  kann  man  nieht  nur  Parasiten 
liudeu,  die  sieb  zur  Teilung  ansebickeu  (vergh  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  50), 
sondern  aueb  bereits  voll  entwiekelte  Teilungs formen  (vergl.  Atlas, 
Tafel  III,  Figur  53)  und  solehe,  hei  denen  die  jungen  Parasiten  bereits 
frei  sind  fvergl.  Atlas,  Tatel  III^  Figur  62).  Ja!  et*  können  sogar  sehon 
einzelne  kleine  Ringe  erseheinen,  Amkrerseits  werden  wir  auf  der 
Fieberböhe  und  im  Fieberabfall  noeh  vereinzelte  Nachzügler  in  Gestalt 
von  Teilungsfonnen  linden,  wahrend  sont^t  in  der  Hauptsaehe  mir  die 
jüngsten  Parasiten  in  Gestalt  kleinster  Tertianringe  zu  Gesicht  kommen. 

Die  bisher  beschriebenen  Parasitenformen  w^erden  in  ihrer 
Gesamtheit  als  Sehizonten,   Jlonontcn,  asexua 
oder  aktive  Formen  l>ezeiebnet. 

Xelien  diesen  Formen  der  asexualen  Entwieklungsredie  Hnden  sich  al»er 
auch  ooeh  andere  Parasitengestalten,  die  durch  gewisse  Merkmale  and  allen. 
Es  sind  das  fast  ganz  oder  ganz  erwachsene  Parasiten,  die  entweder  das 
hetallene  Hlutkörpereheu  bis  auf  einen  scbmalen  »Saum  erftillen  oder  be- 
reits aus  dem  Ulutkörpercben  ausgetreten  imd  frei  sind.  Sie  wurden 
früher  Splüiren  resp.  freie  Sphären*)  genannt.  Diese  Formen  zeichnen  sieh 
dadurch  aus,  dass  sieh  ihr  Pbisma  gleichmäßig  matt-graubhui  oder  -grau- 
grün färbt  lind  dass  sie  trotz  ihrer  GröKe  keine  Amleutung  von  DitTeren- 
zieruug  in  ihrem  Plasnia  erkennen  lassen.  Dafür  tindet  sieh  aber  bei 
ihnen  stets  ein  kleiner  oder  gn^Ber  kreis-  oder  halbkreisförmiger  Aus- 
schnitt an  irgend  einer  Stelle  ihrer  Peripherie  oder  ihres  Inneren,  der 
ungefärbt  ist.  Außerdem  ist  ihr  Pigment  stets  ül»cr  ilen  ganzen  Parasiten- 
körjrer  zerstreut,  wahrend  es  bei  den  erwachsenen  Parasiten  der  asexualen 
Eutwicklungsreihe  in  Streifen  oder  Ballen  zusammengezogen  ist. 

lüt  die  Jfethylenblaiifiirhung  gut  gelungen,  so  lassen  sich  unter  den 


febrinogene 


*}  Biese  Formen  wurden  frUber  auch  sda  extraglobuMre  Parasitee  bezetclmet. 
gegenüber  den  innerbalb  der  Blutkörperclien  Hegenden  Paraaiteu,  die  eudoglobalur 
^nannt  wnrdeti. 
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Sphären  zwei  Arten  unterscheiden.  Die  eine  Art  ist  verhältnismäBig 
kräftig  graublau  gefärbt,  hat  nur  einen  kleinen  kreis-  resp.  halbkreis- 
förmigen Ausschnitt  an  ihrer  Peripherie,  ziemlich  feines  schwärzliches 
Pigment,  das  in  Gestalt  feiner  Stäbchen  oder  Könicheu  über  den  ganzen 
Parasitenkörper  zerstreut  ist,  und  scharfe  Umrisse  (vergl.  Atlas,  Tafel  111 
Fig.  88).  Die  andere  Art  hingegen  hat  graugrünes  oder  fast  farbloses 
Plasma,  in  ihrem  Inneren  einen  großen  ovalen  oder  bohncn förmigen 
ungefärbten  Ausschnitt,  der  manchmal  fast  die  Hälfte  des  Parasken  ein- 
nimmt, gelbbraunes  Pigment,  das  in  plumpen  Stäbchen  erscheint  und 
in  größerer  Menge  vorhanden  ist  —  als  bei  der  eben  genannten 
Form  — ,  verwaschene  Umrisse  und  ist  etwas  kleiner  als  die  erste 
Art,  und  zwar  überschreitet  sie  selten  die  Größe  eines  normalen  roten 
Blutkörperchens  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  87)*).  Die  eben  beschrie- 
benen Formen  sind  die  erw^achsenen  Individuen  der  geschlechtlichen  Reihe 
des  Tertianparasiten  und  zwar  ist  das  größere  (10 — 14//),  stärker  blao 
gefärbte  und  schwächer  pigmentierte  Gebilde  das  weibliche,  das  kleinere 
(8—9  /i),  schwach  graugrün  gefärbte  und  stark  pigmentierte  Gebilde  das 
männliche  Individuum.  Diese  Formen  werden  Gameten**)  genannt,  und 
sind  dazu  bestimmt  in  der  Stechmücke  Anopheles  den  geschlechtliclien 
Entwicklungsgang  der  Malariaparasiten  zu  vermitteln.   (Vgl.  S.  731). 

Mit  Hilfe  der  Methylenblaufärbung  kann  man  zwar,  wie  ^vir  oben 
gesehen  haben,  die  ganz  oder  die  fast  ganz  erwachsenen  Gameten  al§ 
solche  erkennen;  es  ist  aber  nicht  möglich  die  Gameten  in  ihrem  Ent- 
wicklungsgang zu  verfolgen. 

In  jüngster  Zeit  hat  A.  Pleux  noch  sogenannte  Urformen  der 
Malariaparasiten  beschrieben.  Diese  sollen  als  kleine  punktförmifre 
blaue  Einlagerungen  in  den  roten  Blutköqierchen  erscheinen  und  von 
diesen  aus  sollen  sich  ganz  feine  Kinge  mit  dem  Charakter  der  Tropen- 
ringe entwickeln.  Wenn  man  aber  die  von  A.  Plehn  gegebenen  Tafeln 
betrachtet,  so  fällt  auf,  dass  auf  den  recht  guten  photographischen  Tafeln 
von  einem  solchen  allmählichen  Herauswachsen  des  Ringes  nichts  zu 
sehen  ist,  sondern  nur  auf  den  lithographischen  Abbildungen.  Man  trifft 
die  von  A.  Plehn  geschilderten  punktierten  roten  Blutkörperchen  in  den 
Malariapräparaten  in  verschiedener  Menge  an.  Die  blauen  punkt- 
förmigen Einlagerungen  sind  aber  nichts  weiter  als  Farbstoflfnieder- 
schläge.  EiiKLicii  hat  sie  seiner  Zeit  als  basophile  Körnung  bezeichnet 
(Vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  84.)  Der  Hauptgrund,  der  mich 
bestimmt  die  A.  PLEHXschen  Urformen  der  Malariaparasiten 
für  die  basophile  Körnung  EnKLK  HS  zu  erklären,  ist  folgender. 
Bei  jeder  Form  der  Malariaparasiten  lässt  sich  Chromatin 
nachweisen  und  bei  den  jüngsten  Formen  gerade  am  leichte- 
sten.   AVenn  man  aber  die  sogenannten  Urformen  derMalaria- 


*)  Es  kann  vorkommen  —  und  das  geschieht  meistens  in  älteren  Trocken- 
präparaten  —  dass  sich  das  Plasma  dieser  letzteren  Parasitenform  so  gut  wie  gtf 
nicht  färbt  und  dass  man  nur  durch  einen  Haufen  gelbbraunen  Pigments,  das  ia 
einzelnen  Stäbchen  angeordnet  nnd  nicht  etwa  zu  einem  Klumpen  zusammen- 
gebaut ist,  anf  das  Vorhandensein  eines  Parasiten  aufmerksam  gemacht  wird. 
Erst  bei  scharfer  Einstellung  findet  man,  dass  diese  Pigmentansammlnng  anf  einer 
runden  etwa  blntkörperchengroßen ,  kaum  merkbar  bläulich  gefärbten  Flache 
liegt. 

**)  Die  Zoologen  unterscheiden  zwischen  Gametocyten,  d.  h.  solchen  Gameten. 
die  noch  innerhalb  der  roten  Blutkörperchen  liegen  und  Gameten,  d.  h.  solchen. 
die  aus  den  roten  Blutkörperchen  bereits  ansgetretf^n  sind:  früher  >SphÄren«. 
reap.  >fireie  Sphären«  genannt. 


Malariaparasiten.  719 

►arasiten  nach  RoMANOWSKY  färbt,  so  werden  sie  durchgehend 
»laugrün  —  manchmal  auch  graubraun  —  niemals  aber  rot. 
?ic  enthalten  also  kein  Chromatin  und  können  darum  keine 
Formen  von  Malariaparasiten  vorstellen. 

b)  Der  Qnartanparasit  (Haemamoeba  s.  Plasmodium  malariae]. 

Die  Entwicklung  des  Quartanparasiten  dauert  72  Stunden.  Wenn 
wir  hier  in  entsprechender  Weise  wie  beim  Tertianparasiteu  unsere 
Untersuchungen  an  Präparaten  anstellen,  die  mit  Methylenblau  gefärbt 
sind  und  im  Fieberabfall  oder  am  Ende  des  Anfalls  die  erste  Blutunter- 
suehuug  machen,  so  begegnen  wir  Formen,  die  von  denen,  die  wir  in 
der  entsprechenden  Zeit  bei  einem  Tertianfieber  fanden,  nicht  zu  unter- 
scheiden sind.  Das  gilt  namentlich  von  den  Quartanringcn 
vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  63),  die  von  den  kleinen  Tertian- 
ringen  nicht  zu  unterscheiden  sind.  Indessen  24  Stunden  später 
ist  bereits  ein  wesentlicher  Unterschied  festzustellen.  Der  Quartanparasit 
erseheint  dann  mit  Vorliebe  in  Gestalt  eines  langgestreckten  schmalen 
Bandes.  Der  anfängliche,  dem  kleinen  Tcrtianring  völlig  gleichende 
Qnartanring  hat  sich  in  die  Länge  gestreckt  (vergl.  Atlas,  Tafel  III, 
Figur  64  u.  65)  und  zieht  als  ziemlich  stark  pigmentiertes  (blaues) 
schmales  Band  quer  durch  das  befallene  Blutkörperchen.  Das  Blut- 
körperchen selbst  ist  weder  verblasst  noch  vergrößert  auch 
w^enn  es  von  zwei  Quartanparasiten  befallen  ist.*)  Nach  weiteren 
24  Stunden  finden  wir  das  blaue  Band  um  das  Doppelte  bis  Dreifache 
verbreitert  und  noch  stärker  pigmentiert  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  67). 
Auch  jetzt  ist  das  befallene  Blutkörperchen  noch  normal 
Qach  Farbe  und  Größe,  obgleich  der  Parasit  schon  =V4  d^s  Blut- 
törperchens  ausftlllt.  In  den  folgenden  letzten  24  Stunden  der  Ent- 
Wfieklung  verbreitert  sich  das  blaue  Band  immer  mehr,  wird  quadratisch, 
eeigt  erst  vier  später  acht  Einkerbungen  in  seiner  Umrandung  (vergl. 
Was,  Tafel  III,  Figur  68 — 70),  das  Pigment  zieht  sich  auf  einem  Punkt 
«Wammen  und  die  Teilungsfigur  ist  fertig.  Dabei  ist  zu  bemerken,  dass 
ier  Quartanparasit  schon  12  Stunden  vor  der  Teilung  das  Blutkörperchen 
?anz  ausfüllt  und  dass  dieses  bis  zuletzt  weder  vergrößert  noch  verblasst 
Bt  Die  einzelnen  jungen  Parasiten  (6 — 14  —  gewöhnlich  acht  an  Zahl  — ) 
Tennen  sich  dann  in  gleicher  Weise  vom  Pigmentkörper  wie  beim 
Tertianparasiten.  Da  die  Anordnung  der  jungen  Parasiten  in  der  Tei- 
unggform  manchmal  Aehnlichkeit  mit  der  Anordnung  von  Blumenblättern 
lat,  so  ist  die  Teilnngsfigur  des  Quartanparasiten  von  Golgi  mit  einem 
jänseblttmchen  verglichen  und  als  Margaritenform  bezeichnet  worden. 

Neben  der  vorherrschenden  Bandform,  die  sich  gern  mit  einer  Längs- 
seite an  die  Peripherie  des  befallenen  roten  Blutkörperchens  anheftet, 
inden  wir  auch  Parasiten  mit  unregelmäßiger  Umrandung  (Scheibenform). 
is  fehlen  aber  beim  Quartanparasiten  sowohl  die  abenteuerlich  gestalteten 
formen,  als  auch  die  großen  mehr  oder  weniger  deutlicli  entwickelten 
Singe,  die  fllr  die  halberwachsenen  Tertianparasiteu  so  charakteristisch 
*ind.  Auch  geht  der  erwachsene  Quartanparasit  nie  Über 
Slutkörperchengröße  liinaus.  Natürlich  kommen  die  Quartan- 
Jarasiten  ebensowenig  wie  die  Tertiani)arasitcn  alle  zu  gleicher  Zeit  zur 
tefung.     Es  finden  sich   daher  auch  hier  zur  selben  Zeit  verschieden 

*  Doppelinfektionen  sind  beim  Quartanparasiten  sehr  viel  seltener  als  beim 
fmianparasiten.  Dreifache  Infektion  eines  Blutkörperchens  mit  Quartanparasiten 
^abe  ich  nie  beobachtet. 
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große  Formen.  Indes  ist  beim  Quartanparasiten  entsprechend  seiner 
gleichmäßigeren  Entwicklung  der  Größenunterschied  zwischen  den  eb- 
zelnen  Formen  geringer  als  beim  Tertianparasiten. 

Wir  finden  aber  beim  Quartanparasiten  neben  dem  soeben  beschrie- 
benen asexualen  Entwicklungsgang  gerade  wie  beim  Tertianparasitea 
auch  geschlechtliche  Formen  (Gameten).  Gut  zu  unterscheiden  von  da 
asexualen  Individuen  sind  diese  Formen  bei  einfacher  MethylenbUi- 
färbung  erst  wenn  sie  fast  erwachsen  oder  ganz  erwachsen  sind.  Sie 
gleichen  dann  in  Form,  Färbung  und  Pigmentanordnung  genau  den  ent- 
sprechenden Tertiangameten ,  nur  sind  sie,  solange  sie  noch  innerhalb 
der  roten  Blutkörperchen  liegen,  natürlich  kleiner  als  diese  (vergl.  Tafel  DI 
Fig.  85,  86).  Sind  sie  aber  zu  freien  Sphären  geworden,  so  sind  sie  unter 
Umständen  nicht  von  Tertiansphären  zu  unterscheiden,  weil  es  verhält- 
nismäßig große  Quartansphären  und  verhältnismäßig  kleine  Tertian- 
sphären giebt,  so  dass  der  Größenunterschied  zu  gering  wird,  als  da» 
er  als  Unterscheidungsmerkmal  dienen  könnte.  Die  männlichen  nnd 
weiblichen  Individuen  sind  durch  dieselben  Merkmale,  die  wir  bei  den 
Tertianparasiten  kennen  lernten,  voneinander  zu  unterscheiden. 

II.  Der  kleine  Tropenfleberparasit  (Haemamoeba  s.  Plasmodium 
l)raecox,  Haemomenas,  Laverania,  Parasit  der  Bidua,  der  Semi-tertiana, 
der  Tertiana  gravis  s.  maligna,  des  Sommer- Herbst-Fiebers  [Aestivo- 
Autumnal-Fiebers],  halbmondbildendcr  Parasit). 

Einen  von  den  bisherigen  Untersuchungen  gänzlich  verschiedenen 
Befund  erheben  wir  bei  der  Prüfung  von  Blutpräparaten,  die  von  einem 
an  Tropenfieber  (Bidua,  Tertiana  maligna.  Tertiana  gravis,  Aestivo-Antum- 
nal-  oder  Sommer-Herbst-Fieber)  Leidenden  stammen.  Denn  ersten« 
ist  die  Entwicklungsdauer  der  Parasiten  des  Tropenfiebers  nicht  gani 
gleichmäßig,  sie  schwankt  zwischen  24  und  48  Stunden,  nnd  zweiten« 
findet  man  im  peripherischen  Blute  der  Erkrankten,  wenigstens  wenn 
die  Erkrankten  Europäer  sind  und  es  sich  um  Neuerkran- 
kungen handelt,  immer  nur  Ringfonnen*).  Untersucht  man  im  Fieber- 
anstieg und  handelt  es  sich  um  eine  Neuerkrankung,  so  findet  man  ent- 
weder gar  keine  Parasiten  und  das  ist  das  Gewöhnliche  oder  kleine, 
tiefl)laue  bis  schwarzblaue  Ringe,  von  etwa  Ve  Blutkörperchendurch- 
messer, deren  Kreis  durchgehend  haarfein,  wie  mit  der  Feder  gezeichnet 
ist,  entweder  ein  oder  zwei  kleine  Kömer  in  seiner  Peripherie  trägt 
und  nirgends  eine  Verdickung  zeigt.  Diese  Ringe  werden  kleine 
T  r  0  p  e  n  r  i n  g  e  genannt.  (Vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Figur  80. )  Auf  der  Mitte 
der  Fieberhöhe  treten  dann  Ringe  von  derselben  Beschaffenheit  auf,  nur 
sind  sie  doppelt  so  groß  als  die  kleinen  Tropenringe.  Sie  werden 
mittlere  Tropenringe  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Figur  79  u.  80)  genannt 
Sie  können  manchmal  zwei  knopfformige  Verdickungen  haben,  die 
sich  dann  gewöhnlich  gegenüber  stehen.  Der  Ring  ist  oft  nicht  ganz 
geschlossen  und  erscheint  dann  in  Hufeisenform.  Auch  können  die 
mittleren  Tropenringe  schon  eine  Andeutung  der  mondsichelförmigen  Ver- 
dickung in  der  dem  Korn  gegenüberliegenden  Hälfte  des  Ringes  zeigen. 

Im  Fieberaljfall  endlich  und  im  Beginn  der  fieberfreien  Zeit  finden 
wir  blaue  Ringe  von  durchschnittlich  Y,  Blutkörperchendurchmesser- 
größe, die  dem  blauen  Korn  gegenüber   eine   mondsiehelförmige  Ver- 

*   Vergl.  Anmerkung  *♦}  auf  der  folgenden  Seite. 
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iun«:  ihrer  Peripherie  zeigen.  Diese  Ringe  werden  große  Tropen- 
ge genannt  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Figur  80  u.  81)  und  sind  von 
1  kleinen  Tertianringen  nicht  zu  unterscheiden.  Die  vom 
)penparasiten  befallenen  Blutkörperchen  sind  nie  ver- 
liert oder  verblasst.*)  Sie  zeigen  vielmehr  manchmal  Neigung 
as  zu  schrumpfen.  Während  die  kleinen  Tropenringe  in  den  meisten 
len  von  Neuerkrankungen  nur  in  ein  oder  zwei  Exemplaren  in  einem 
parat  gefunden  werden,  sind  die  mittleren  Tropenringe  etwas  häufiger, 
r  gewöhnlich  auch  immer  noch  vereinzelt.  Erst  die  großen  Tropen- 
je  treten  verhältnismäßig  häufiger  auf.  Halb-  und  ganz  erwachsene 
penparasiten  oder  Teilungsformen  werden  aber  während  keines  Fieber- 
liums  im  peripherischen  Blut  gefunden.**)  Gegen  Ende  der  Ficber- 
;  und  zu  Beginn  des  neuen  Anfalls  verschwinden  vielmehr  die  großen 
»penringe  vollständig   aus  dem  peripherischen   Blut.      Sie   vollenden 

Wachstum  und  ihre  Teilung  in  den  Haargefäßen  innerer  Organe 
!  Milz,  Gehirn  und  Knochenmark.  Die  halb-  und  ganz  erwachsenen 
men  des  Tropenparasiten  erscheinen  in  Gestalt  kleiner  blauer  un- 
elmäßiger  begrenzter  Scheiben,  die  große  Aehnlichkeit  mit  den 
eibenfürmigen  Quartanparasiten  haben,  nur  wesentlich  kleiner  als 
;e  sind.  (Vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  82.!  Ihre  Teilungsformen  sind 
en  der  Tertianparasiten  sehr  ähnlich  sowohl  in  Bezug  auf  Anzahl  der 
jen  Parasiten  (fälschlicherweise  Sporen  genannt)  als  auch  in  Bezug 

ihre  sonstige  Erscheinung.    Das  Pigment  sammelt  sich  kurz  vor  der 

luug  des  Parasiten  auch  hier  in  der  Mitte  zu  einem  Klumpen,   um 

herum  die  jungen  Parasiten  —  8  bis  25  an  Zahl  —  gelagert  sind 

•gl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  83  u.  93).     Die   ganze  Figur  ist  etwa  um 

kleiner  als  die  entsprechende  des  Tertianparasiten.  Die  eben 
jchriebene  regelmäßige  Entwicklung  des  Tropenfieber- 
•asiten  wird  aber  nur  bei  Ersterkrankungen  beobachtet, 
i  Rückfällen  können  sich  alle  Ringformen  zu  gleicher 
t  vorfinden. 

El>enso  wie  bei  den  großen  Parasitenarten  finden  wir  auch  bei  dem 
asiten  des  Tropenfiebers  die  geschlechtlichen  Formen  (Gameten).  Sie 
jheinen  hier  in  Gestalt  von  Halbmonden  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  91). 
86  Halbmonde,  die  manchmal  in  der  l'hat  einer  Mondsichel  ähnlicli 
en,  oft  al)er  mehr  Aehnlichkeit  mit  einer  Knackwurst  haben,  stellen 
bilde  dar,  die  etwa  1^2  lual  »o  lang  als  ein  Blutkörperchendurchmesser 
l  etwa  halb  so  breit  sind.  Ihre  Enden  (Pole)  sind  stärker  mit  Methylen- 
Q  gefärbt  als  ihre  Mitte,  in  der  kranzartig  angeordnet  das  Pigment 
ht  gedrängt  in  feinsten  Stäbchen  liegt.  Wenn  die  Halbmonde  noch 
i  einem  Rest  des  Wirtsblutkörperchen  umspannt  sind,  der  dann  als 
le  Linie  über  die  Konkavität  des  Halbmondes  zieht  kann  dieser  so 
rk  gekrtlmmt  sein,  dass  er  wie  in  zwei  Teile  zerknickt  erscheint, 
ben  diesen  Halbmonden  finden  wir  noch  spindelförmige  Gebilde  der- 


*;  Eine  Ausnahme  in  dieser  Beziehung  machen  die  von  Halbmonden  befallenen 
en  Blutkörperchen.  Diese  Blutkörperchen  (luellen  zwar  nicht  auf,  sind  aber 
rk  verblasst.  Es  ist  bei  ihnen  nur  noch  der  Blutkörperchenrand  sichtbar,  der 
feine  Linie  den  nierenförmigcn  Einschnitt  des  Halbmondes  Überspannt.  (Vergl. 
Im,  Tafel  HI.  Fig.  91.) 

^*)  Eine  seltene  Ausnahme  in  dieser  ]ieziehung  findet  bei  ganz  schweren  In- 
^tionen  statt.  In  solchen  Fällen,  in  denen  manchmal  TjOX  der  roten  Bliitkörper- 
en  nnd  mehr  infiziert  sind,  treten  aucl»  im  peripherischen  Blute  Teilungsformen 
B  Tropenparasiten  auf. 

Handlmch  der  pnthogi'nen  Mikroorganismen.  I.  46 
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selben  Art  (vergl.  Atlas,  Tafel  II 1,  Figur  92),  die  die  nächste  Entwicklongs- 
stufe  der  Halbmonde  darstellen  und  schließlich  die  mattblau  gefärbten 
Sphären  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Figur  93),  die  aber  bedeutend  kleinei 
sind  cils  die  entsprechenden  Gebilde  der  großen  Parasitenarten.  Diese 
Sphären  sind  aus  den  Spindeln  hervorgegangen. 

Eine  Unterscheidung  von  männlichen  und  weiblichen  Individuen  i<\ 
hier  durch  die  einfache  Methylenblaufärbung  nicht  möglich. 

Die  Gameten  des  Tropenfieberparasiten  findet  man  aber  bei  einer 
Neuerkrankung  erst,  nachdem  verschiedene  Fieberanfälle  dagewwcn 
sind  oder  bei  Kückfällen.  Außerdem  sind  sie  durchschnittlich  sehr  viel 
spärlicher  im  peripherischen  lilut  als  die  Gameten  der  großen  Parasiten- 
arten. 

Der  Entwicklungsgang  des  Tropenparasiten  ist  natürlich  ebenso- 
wenig wie  derjenige  der  großen  Parasitenarten  ein  mathematisch  re^l- 
mäßiger  und  so  kommt  es,  dass  man  im  Fieberanstieg  unter  Umständeo 
noch  ganz  vereinzelte  große  Tropenringe  als  NachzUgjer  oder  auf  der 
Fieberhöhe  neben  einem  kleinen  schon  einen  mittleren  Tropenring  uid 
endlich  im  Fieberabfall,  wo  die  großen  Tropenringe  anfangen  zu  er- 
scheinen, neben  verschiedenen  mittleren  Tropenringen  einen  oder  zwei 
große  Tropenringe  findet. 

Anders  als  eben  beschrieben  entwickeln  sich  nach  dem  Berichte 
von  Stephens  &  Christophers  die  Gameten  des  Tropenfieberparasiten 

bei  Negerkindem.  (Ich  selbet 
habe  nur  das  Blut  von  zwei 
malariakranken  Negerkindero 
untersuchen  können  und  habe 
die  gleich  näher  zu  beschrei- 
benden Gametenformen  in 
diesen  beiden  Fällen  Dicht 
beobachtet.)  Die  genannten 
Autoren  untersuchten  an  der 
westafrikanischen  Kttste  cks 
Blut  zahlreicher  Negerkinder 
auf  Malariaparasiten.  Dabei 
fanden  sie  zunächst  nur  den 
Parasiten  des  Tropenfiebeis. 
Aber  dieser  bildete  eigentttnh 
liehe  Gametenformen.  Halb- 
monde wurden  im  Blute  der 
untersuchten  Negerkinder 
nicht  gefunden,  wohl  aber 
Formen,  die  an  Tertian-  bezw. 
Quartansphären  erinnerten. 
Die  erwachsenen  weiblichen  und  männlichen  Parasitenindividuen  unter- 
schieden sieh  folgendermaßen. 

Das  Männchen  hatte  l)raungelbe8  Pigment,  das  entweder  in  Gestalt 
eines  schmalen  Bandes,  quer  durch  den  Parasiten  zog,  oder  zusammen- 
gezogen im  Centrum  lag.  Außerdem  waren  an  der  Peripherie  12--  20 
stark  getärbte  Körper  (Chromosomen)  zu  sehen,  während  die  Mitte 
des  Parasiten  sehr  wenig  gefärbt  war,  so  dass  der  männliche  Gamet 
einem  in  Teilung  begriffenen  Schizonten  glich.  Ikim  Weibchen  war  das 
Pigment  unregehnäßig  über  den  ganzen  Körper  zerstreut  und  sehr  donkel 
von  Farbe.     Die  ganze  K^phäre  war  schwach  aber  gleichmäßig  gefärbt 


Fig.  4.     GameteD  des  Tropenfieberparasiten 
aus  dem  Blute  von  Negerkindern. 
Nach  Stei'Iien8  &  Chkistoi*hers.) 

1  Jngendform  des  Gameten ;  2 — 4  ältere  Formen ; 
5  Makrogamet;  0  Mikrogametoeyt;  7  u. 8  Makro- 
gameten, deren  Wirtszelle  getüpfelt  ist. 
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Das  Blutkörperchen,  in  dem  der  weibliche  Gamet  saß,  war  getüpfelt.  Es 
wurden  sehr  viel  mehr  männliche  Gameten  als  weibliche  angetroffen*). 

Den  Entwicklungsgang  dieser  bei  Negerkindern  gefundenen  Gameten 
veranschaulichen  die  beigegebenen  Figuren.  Die  jüngsten  Formen  haben 
noch  keine  Chromosomen. 

Inwieweit  die  vorstehende  Schilderung  bestätigt  werden  wird,  bleibt 
abzuwarten.     Ich  gebe  sie  zunächst  mit  allem  Vorbehalt. 

Der  feinere  Bau  der  Malariaparasiten. 

Kurz  nachdem  italienische  Autoren  sich  dem  Studium  der  Malaria- 
parasiten zugewandt  hatten,  begannen  sie  auch  den  feineren  Bau  dieser 
niedrigsten  Lebewesen  zu  erforschen.     Marchiafava  &  Celli,  Celli 
&  GuARNiERi,   Grassi  &  FELETri  haben  dieses  Gebiet  bearbeitet.     In 
Deutschland  haben  sich  damals  Ende  der  80er  und  Anfang  der  90er 
Jahre  Dolega  &  F.  Plehn,  in  Amerika  Dock  mit  dem  feineren  Bau 
der  Malariaparasiten  beschäftigt.    Es  wurde  damals  an  den  Parasiten  eine 
glänzendere  peripherische  und  eine  blassere  zentrale  Zone  unterschieden. 
In  der  inneren  Zone  wurde  bei  mit  Methylenblau  gefärbten  Parasiten  ein 
heller  Fleck  bemerkt  und  als  Kern  angesprochen.   Dieser  helle  Fleck  ist  in 
der  That  vorhanden  und  er  entspricht  auch  manchmal  der  Lage  der  Kern- 
substanz.    Indes   mit   einfacher  Methylenblaufärbung   lässt  sich  weder 
dieser  Kern  selbst  noch  sein  Wachstum  oder  seine  Veränderungen  dar- 
stellen und  so  kam  es,  dass  wir  erst  1891,  als  Komanowsky  seine  grund- 
legenden Untersuchungen  über  die  Kernfärbung  (Chromatinfärbung)  der 
Malariaparasiten  veröflFentlichte,  einen  Einblick  in  die  Waehstumsverän- 
derungen  (Kemzerschnürung)  der  Kemsubstanz   erhielten.     Indes  es  ge- 
lang nicht  in  allen  Parasitenformen  Chromatin  nachzuweisen  und  diese 
ehromatinlosen  Individuen  wurden  daher  zunächst  als  steril  angesehen. 
Wie  sich  später,  als  die  RoMANOWSKYsche  Methode  wesentlich  verbessert 
worden  war,    herausstellte,    waren  das  die  Gameten   und   unter  diesen 
namentlich  wieder  die  Halbmonde,  deren  Chromatin  zwar  schwer  aber 
doch  fUrbbar  ist,  die  damals  als  steril  betrachtet  worden  waren. 

Die  Entwicklung  des  Chromatins  in  den  drei  Parasitenarten  ist  mit 
ganz  geringfügigen  Unterschieden  so  tibereinstimmend,  dass  die  Chro- 
inatinentwicklung  des  Tertianparasiten,  bei  dem  die  einschlägigen  Ver- 
hältnisse am  deutlichsten  ausgeprägt  und  am  leichtesten  zu  beobachten 
sind,  als  Beispiel  gegeben  werden  kann. 

In  Parasiten,  die  nach  Romano wsky  gefärbt  sind,  erscheint  das 
Chromatin  je  nach  der  Stärke  der  Färbung  rubinrot  bis  schwarzviolett, 
das  Plasma  blau. 

Der  eben  entstandene  junge  Parasit  ist,  wie  wir  bereits  sahen,  ein 
Weines  eiförmiges  Gebilde,  das  aber  die  Ringform  schon  deutlich  er- 
kennen lässt.  (Vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  62  und  Tafel  IV,  Fig.  108.) 
Bei  Methylenblaufärbung    war  es  einfach   blau    erschienen.      Jetzt    be- 


*  Wenn  aber  die  Autoren  angeben,  dass  die  Jugendformen  dieser  Gameten 
lein  Chromatin  haben,  so  kann  dem  in  dieser  Fassnng  nicht  beigetreten  werden. 
Da  die  erwachsenen  Gameten  Cbromatin  enthalten,  so  müssen  die  Jngendformen 
AQch  welehea  haben.  Denn  das  Chromatin  entwickelt  sich  nicht  erst  während  des 
Waehfltams.  Eine  Zelle  ohne  Kemsubstanz  ist  aber  nicht  entwicklungsfähig, 
leh  yermnte  daher,  dass  das  Chromatin  dieser  jugendlichen  Gameten  wohl  vor- 
binden war,  sich  aber  mit  der  von  den  Autoren  angewendeten  Methode  'konz. 
aJkohol.  Lösung  von  Hämatin)  nicht  färben  ließ. 
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nierkcu  wir,  dass  sein  schmalerer  Pol  aus  einem  verhältnismäßig  großen, 
leuchtend  roten  Chromatinkorn  besteht,  dem  durchschnittlich  ebens<»- 
viel  hellblau  gefärbtes  Plasma  in  Gestalt  eines  kleinen  Ringes  oder 
einer  kleinen  Haube  anliegt  (vergl.  Atlas,  Taf.  III,  Fig.  62  und  Taf.  IV. 
Fig.  108  .  Später  verschiebt  sich  das  Größenverhältnis  zwischen  Chn»- 
matin  und  Plasma  sehr  bald  dadurch,  dass  zunächst  das  Plasma  sehr 
viel  «chneller  wächst  als  das  Chromatin.  Dies  ist  schon  bei  den 
kleinen  Tertianringen,  in  denen  das  vorher  öfters  erwähnte  Korn  dem 
Chromatin  entspricht,  deutlich  ausgesprochen.  Diese  Ringe  können  bald 
ein,  bald  zwei  Chroniatinkörner  haben  (vergl.  Fig.  2  u.  3;.  Dabei  kano 
sich  das  Chromatinkorn  in  die  Länge  strecken,  Stäbchen-  oder  Y'-Fonu 
annehmen  und  scheinbar  ganz  allein  für  sich  ohne  Zusammenhang  mit 
dem  Plasma  liegen  vergl.  Atlas,  Taf.  IV,  Fig.  97—99).  Manchmal 
findet  sich  um  das  rote  Chromatinkorn  herum  eine  scharf  ausgeprägte 
ringförmige  ungefärbte  Zone,  die  achromatische  Zone.  Sie  ist  am 
besten  bei  halberwachsenen  Parasiten  zu  beobachten  und  wird  von 
einigen  Autoren  als  dem  Kernsaft  entsprechend  angesehen.  Bei 
der  weiteren  Entwicklung  des  Chromatins  schnüren  sich  von  dem  eiü- 
heitlichen  großen  Chromatinkorn  einzelne  Stücke  ab  und  rUeken  aus- 
einander. Eine  regelmäßige  Abschnünmg  erfolgt  nicht.  Bald  sind  es 
zwei,  bald  sind  es  drei  Chnanatinteile,  die  sich  abtrennen  und  dann  wieder 
weiter  teilen.     Die    einzelnen   Chromatinstückchen    können   oval,   rund 


•^^     --^'    ^     'V"     ^y^y    %^     W 

Fig.  ö.     Teilung  des  Chromatins  beim    ungeschlechtlichen  Tertianparnsiten.  Schi- 

zonten  nicht  schematisch  .    Die  Parasiten  stammen  alle  aus  einem  PrUparate.  das 

im  15eginn  des  Anfalls  fremacht  wurde.     Nach  Zeichnungen  des  Verf.; 

oder  dreieckig  sein  vergl.  Atlas,  Taf.  III,  Fig.  59-  -61  und  Taf  IV. 
Fig.  K)'2 — 107  .  In  dem  Stadium,  in  dem  die  Chromatinteilung  anränj.t 
lebhaft  zu  werden,  stellt  sich  das  (Irößenverhältnis  des  Chromatins  zoin 
riasnia  auch  wieder  annähernd  wie  1 : 1.  In  den  vollendeten  Teilungs- 
formen  kann  das  Clironiatin  nur  entweder  in  kleinen  ovalen  Kugelu 
unregelmänig  /erstreut  über  den  ganzen  Parasiten  (vergl.  Atlas,  Taf  III. 
Fig.  Ol  u.  Taf.  I\',  Fig.  103  oder  vorwiegend  in  einer  Hälfte  des  Para- 
siten liegen,  während  die  andere  fast  nur  aus  Plasma  besteht.  Neben 
vollentwickelten  jungen  Parasiten  finden  sieh  in  demselben  Parasitm 
noch  in  Teilung  begritlene  Cliromatinstücke. 

In  dieser  Weise  geht  das  ( 'hromatinwachstum  bei  den  asexaahn 
Formen  ,Schizonten)  vor  sich.  Schwerer  ist  es  bei  den  sexualen  Fir- 
men (laniett'n  zu  beobachten.  Hier  kann  man  nur  sagen,  dass  sicli 
das  Chroiiiatin  sehr  viel  weniger  stark  entwickelt  und  von  vornherein 
Neigung  zeigt,  sich  aufzulockern  ohne  sich  weiter  zu  teilen.  Das  sieht  man 
bereits  an  kaum  lialberwachsenen  Parasiten.  Wenn  man  z.  B.  die  koiii- 
j)akten  Clirouiatinkürner  der  halberwaclisenen  Parasiten  auf  Atlas*,  Taf  lU. 
Fig.  i')X  u.  ")?.  linker  Parasit)  mit  dem  stark  aufgelockerten  Chromatin- 
keni  auf  Taf.  IV,  Fig.  UX)  vergleicht,  so  möchte  es  scheinen,  aU  ob 
diese  letzten*  Figur  einen  halberwachsenen  Gameten  darstellte.  Jedenfall> 
ist  der  ruterschied  in  den  beiden  Chromatinarten  deutlich  und  da  sich  da:* 
Clirumatin  der  erwachsenen  (iameten  von  dem  Chromatiu  der  Schizouten 
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nicht  nur  dadurch  unterscheidet,  dass  es  sich  nicht  teilt,  sondern  auch 
durch  seine  Auflockerung  in  Körnchen  oder  Fäden,  so  erscheint  die 
eben  aufgestellte  Annahme  berechtigt.  Nach  Ruoes  Ansicht  sind 
diejenigen  Ringformen,  bei  denen  das  Chromatinkorn  innerhalb  und 
nicht  im  Plasmaring  selbst  liegt,  als  die  Jugendformen  der  Gameten  zu 
betrachten. 

Mit  Sicherheit  an  der  Art  ihrer  Chromatinbildung  zu  erkennen  sind 
erst  die  erwachsenen  oder  nahezu  erwachsenen  geschlechtlichen  Formen. 
Denn  das  Chromatin  dieser  großen  Parasiten  zeigt  keine  Andeutung 
von  Teilung,  die  bei  gleich  großen  Schizonten  stets  schon  weit  vor- 
geschritten ist.  Man  kann  aber  an  der  Art  der  IMldung  und  an  der 
Menge  des  Chromatlns  auch  erkennen,  ob  es  sich  um  männliche 
oder  weibliche  Individuen  handelt.  Beim  Weibchen  (Makrogamet)  ver- 
hält sich  das  Chromatin  zum  Plasma  etwa  wie  1:8  bis  1:12,  beim 
Männchen  (Mikrogametocyt)  von  1:1  bis  1 :  5.  Dabei  ist  zu  bemerken, 
dass  das  Chromatin  des  Makrogameten  aus  kleinen  Körnchen  besteht 
und  sein  Plasma  stark  blau  gefärbt  ist,  während  das  Chromatin 
des  Mikrogametocyten  aus  gelockten  Fäden  besteht  und  sein  Plasma 
blassgraublau,  unter  Umständen  fast  gar  nicht  oder  grau- 
grün*) bis  graurot  gefärbt  ist  (vergl.  Atlas,  Taf  III,  Fig.  89  u.  90, 
sowie  feirbg.  Taf.,  Fig.  7).  Diese  eigenartige  Färbung  des  Plasmas  ist 
für  den  männlichen  Gameten  charakteristischer  als  die  Menge  seines 
Chromatins.  Diese  ist  ziemlichen  Schwankungen  unterworfen.  Die 
Plasmafärbung  ist  aber  immer  die  gleiche. 

Die  Doppelfärbung  des  Quartanaparasiten  nach  Romanowsky 
lässt  fast  dieselben  Verhältnisse  in  Bezug  auf  Größe  und  Wachstum  des 
Chromatins  erkennen,  wie  beim  Tertianparasiten.  Nur  muss  bemerkt 
werden,  dass  sich  entsprechend  der  ruhigeren  Entwicklung  des  Parasiten 
auch  das  verhältnismäßig  größere  Chromatinkorn  regelmäßiger  als  beim 
Tertianparasiten  teilt.  Die  Teilung  (KemzerschnUrung)  vollzieht  sich  näm- 
lich für  gewöhnlich  in  Potenzen  von  2,  bis  8  Chromatinteile  fertig  sind, 
die  dann  die  Kernsubstanz  für  die  gewöhnlich  in  der  8-Zahl  erschei- 
nenden jungen  Quartanparasiten  abgeben.  (Vergl.  Atlas,  Taf.  III,  Fig.  74 
bis  78  und  farbg.  Tafel,  Fig.  11  u.  12).  Während  die  l'eilung  des  Chro- 
matins beim  Tertianparasiten  frühestens  12  Stunden  vor  dem  Anfall  be- 
ginnt, fängt  sie  beim  Quartanparasiten  schon  24  Stunden  vor  dem  Anfall 
an  (Zikmaxn). 

Bei  der  Ringform  des  Tropenparasiten  färben  sieb  ebenso  wie  bei 
den  entsprechenden  Tertianformen  die  knopfförmigen  Verdickungen 
Körner)  rot,  der  übrige  Ring  blau.  Das  Korn  im  King  entspricht  also 
auch  hier  dem  Chromatin.  Das  weitere  Wachstum  des  Chromatins  er- 
folgt dann  in  einer  derjenigen  des  Tertianparasiten  entsprechenden 
Weise.     (Vergl.  farbg.  Tafel,  Fig.  13  u.  14.) 

Die  Gameten  des  Tropenparasiten  (Halbmonde,  Spindeln  und 
Sphären)  lassen  sich  mit  Hilfe  der  Doppelfär])ung  nach  Romanowsky 
ebenfalls  in  männliche  und  weibliche  Individuen  trennen.  Die  sehwach- 
blau  gefärbten  Gameten  mit  viel  Chromatin  sind  wiederum  die  männ- 
lichen Individuen,  die  stark  blau  getarbten  mit  wenig  Chromatin  die 
weiblichen  Individuen.  Das  Chromatin  liegt  in  Form  feiner  Stäbchen 
resp.  Kömchen  zwischen  den  Pigmentstäbchen  der  Halbmonde,  Spindeln 
und  Sphären.    Doch  ist  bei  ihnen  der  Unterschied  in  der  Plasmafürbung 


♦,  Selbst  bei  der  Romanowsky-Färbung. 


726  B.  Rüge, 

bei  weitem  nicht  so  auffallend  als  bei  den  Gameten  der  großen  Para- 
sitenarten. 

Ich  möchte  gleich  hier  eine  Erscheinung  besprechen,  die  man  mit 
Hilfe  der  Romanowskyfärbnng  darstellen  kann,  die  zwar  nicht  den 
Malariaparasiten  angehört  aber  doch  durch  sie  veranlasst  wird.  £8  ist 
das  die  Tüpfelung  der  von  Tertianparasiten  befallenen  roten 
Blutkörperchen.  Färbt  man  nämlich  mit  verdünnten  Romanowskv- 
lösungen  warm,  so  werden  die  roten  Blutkörperchen,  die  von  Tertian- 
parasiten, die  älter  als  12  Stunden  sind,  befallen  sind,  regelmäßig  von 
hoch-  bis  sehwarzroten  Tüpfeln  erfüllt.  (Vergl.  Atlas,  Taf.  III,  Fig.  58 
und  farbg.  Tafel,  Fig.  2.)  Weder  der  Tertian-  noch  der  Tropenfieber- 
parasit rufen  eine  solche  Veränderung  an  den  von  ihnen  befallenen  roteE 
Blutkörperchen  hervor  und  die  genannte  Erscheinung  kann  daher  bis  zn 
einem  gewissen  Grade  diflferential-diagnostisch  verwertet  werden.*) 

Der  erste,  der  eine  Tüpfelung  der  roten  Blutscheiben  fand,  war 
ScHLFFNER.  Da  er  aber,  ehe  er  mit  Hämotoxylin  färbte,  das  Hämo- 
globin aus  den  roten  Blutkörperchen  auszog,  so  erschienen  in  den  Blut- 
körperchen bläuliche  Flecke  auf  weißlichem  Grunde.  Die  Romanowsky- 
farbung  stellt  diesen  Vorgang,  wie  Rüge  zeigte,  besser  und  deutlicher 
dar.  Maurer,  der  unabhängig  von  Rüge  arbeitete,  bestätigte  dies  \  4  Jahr 
später  und  in  jüngster  Zeit  Leishmann,  Berestxeff,  Chaytor-Whtte, 
Reuter,  Stephansky  und  Wright. 

2.  Untersuchung  im  lebenden  Blut« 

I.  Die  grofsen  Parasitenarten,  a)  Tertian parasit  (Parasit  der 
benignen  Tertiana,  Haemamoeba  s.  Plasmodium  vivax). 

Auf  der  Fieberhöhe  und  im  Fieberabfall  findet  man  in  den  roten 
Blutkörperchen  kleine,  blass-graugelbe,  rundliche  oder  ovale  Gebilde,  die 
verwaschene  Ränder  haben  und  sich  fast  gar  nicht  von  der  sie  um- 
gebenden Blutkörperchensubstanz  unterscheiden.  Nur  an  ihren  amö- 
boiden Bewegungen  kann  man  sie  als  lebendige  Gebilde  erkennen.  Sie 
haben  etwa  eine  Größe  von  ^/s  Blutköq)erchendurchmesser.  > Diese« 
Jugendstadium  des  Quartan-  wie  auch  des  Tertianparasiten  ist  schwer 
zu  beobachten,  da  die  Substanz  des  Parasiten  sich  fast  gar  nicht  von 
der  des  roten  Blutkörperchens  abhebt«  (Ziemann).  Erst  18  Stunden 
später,  wenn  die  ersten  feinen  Pigmentstippchen  auftreten,  kann  man 
die  Parasiten  mit  Sicherheit  erkennen.  Aber  selbst  dann  können  sie 
noch  leicht  von  einem  ungeübten  Beobachter  tibersehen  werden.  Sind 
24  Stunden  nach  dem  Anfall  verflossen,  ist  das  lebhaft  bewegliche 
Pigment  reichlicher  geworden,  sind  die  befallenen  roten  Blutkörperchen 
deutlich  aufgequollen  und  verblasst,  so  sind  diese  amöbo'idbeweg- 
lichen,  ziemlieh  reichlich  pigmentierten,  aber  sonst  immer  noch  sehr 
zarten  Parasiten  mit  nichts  anderem  mehr  zu  verwechseln.  Sie  ver- 
ändern dauernd  ihre  Gestalt  —  strecken  Fortsätze  (Pseudopodien)  aus 
imd  ziehen  sie  wieder  ein  —  und  so  kommt  es,  dass  man  bei  den 
Untersuchungen  im  frischen  Präparate  niemals  die  den  einzelnen  Ent- 
wicklungsstufen charakteristischen  Formen  erkennen  kann,  die  uns  in 
den  gefärbten  Trockenpräparaten  so  deutlieh  entgegentraten.  Wenn  der 
Parasit  24  Stunden  alt,  also  halberwachsen  ist,  kann  man  manchmal  in 
seinem    Inneren    einen   hellglänzenden    Fleck    beobachten,    der  als  die 

*    Vergleiclie  die  Ausnahme  auf  Seite  722. 
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Kernsabstanz  (Chromatin)  angesprochen  wird.  Innerhalb  der  nächsten 
12  Standen  tritt  ein  deutlich  wahrnehmbares  Wachstum,  eine  Zunahme 
des  Pigments  und  eine  Abnahme  der  amöboiden  Beweglichkeit  ein. 

Erst  kurz  vor  dem  Anfall,  wenn  also  der  Parasit  46 — 48  Stunden 
jdt  ist,  das  bis  dahin  lebhaft  bewegliche  Pigment,  mit  Ausnahme  einiger 
weniger  Kömchen  zur  Buhe  gekommen  ist  und  sich  entweder  in  Streifen 
angeordnet  oder  in  einen  oder  zwei  Klumpen  zusammengezogen  hat, 
kann  man  beobachten,  wie  nach  und  nach  immer  mehr  kleine  ovale, 
hellglänzende  Flecke  (die  jungen  Parasiten)  im  Inneren  des  Parasiten 
auftreten,  bis  dieser  ganz  davon  erfüllt  ist  (Teilungsform).  Nun  platzt 
endlich  der  letzte  Rest  der  Blutkörperchenhülle  und  die  jungen  Para- 
liten,  die  sehr  leicht  mit  Blutplättchen  verwechselt  werden  können,  treten 
aas,  um  den  Kreislauf  von  neuem  zu  beginnen,  während  das  zurück- 
bleibende Pigment  von  den  weißen  Blutkörperchen  aufgenommen  wird. 

Nun  finden  sich  aber  neben  den  Teilüngsformen  noch  große  freie 
Formen,  die  gewöhnlich  etwas  größer  als  ein  rotes  Blutkörperchen 
lind,  bei  denen  das  Pigment  regellos  über  den  ganzen  Körper  zerstreut 
iBt  und  sich  noch  in  lebhafter  Bewegung  befindet:  »es  schwärmt«.  Das 
sind  die  oben  bereits  beschriebenen  Gameten.  Auch  im  frischen  Blute 
kann  das  geübte  Auge  unter  ihnen  zwei  Arten  unterscheiden.  Die  eine 
liat  hyalines  Plasma,  reichliches  gelbbraunes  Pigment  in  plumpen 
Stäbchen  und  ist  fast  niemals  größer  als  ein  normales  rotes  Blutkörper- 
chen. Das  Plasma  der  anderen  Art  ist  fein  gekörnt,  ihr  Pigment 
whwarzbraun  und  besteht  aus  feinen  Stäbchen  und  Körnchen.  Diese 
Form  ist  immer  etwas  größer  als  ein  normales  rotes  Blutkörperchen.  Die 
entere  Art  stellt  die  männlichen,  die  letztere  Art  die  weiblichen  Indi- 
viduen dar.  Denn  es  dauert  nicht  lange  —  10  bis  20  Minuten  nach  An- 
fertigung des  Präparates  —  und  die  Gameten  mit  hyalinem  Plasma 
werden  von  zuckenden  Bewegungen  befallen,  ein  paarmal  hin  und  her 
ftworfen  und  dann  schnellen  aus  ihrem  Inneren  4 — 8  lange,  dünne  Fäden 
lervor,  die  Geißeln  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  94)  genannt  werden, 
etwa  2—3  mal  so  lang  als  ein  Blutkörperchendurchmesser  sind,  heftig 
kin  und  her  schlagen,  die  nächstliegenden  roten  Blutkörperchen  zur  Seite 
peitschen,  sich  von  ihrer  Sphäre  loslösen,  mit  schlangenartigen  Bewegungen 
Jarch  das  Gesichtsfeld  schießen  und  schließlich  in  das  Innere  der 
leiten  Art  von  Gameten  eindringen,  wo  sie  verschwinden.  Wir  haben 
•bo  einen  vollständigen  Befruchtungsvorgang  vor  uns,  der  sich  unter 
dem  Mikroskop  indes  nicht  weiter  als  eben  geschildert  verfolgen  lässt. 

Nun  sollte  man  erwarten,  dass  sich  sehr  viel  mehr  weibliche  als 
Wnnliche  Gameten  finden  würden,  da  letztere  ja  regelmäßig  4—8  Geißeln 
l^ilden  und  die  Befruchtung  dadurch  in  überreichem  Maße  gesichert  er- 
Hiheint.  Indes  die  Verhältnisse  liegen  meist  anders.  Es  sind  meines 
^issens  erst  wenig  Beobachtungen  über  das  Verhältnis  zwischen  männ- 
Bchen  und  weiblichen  Gameten  veröffentlicht  worden.  Stephens  & 
Christophers  geben  für  den  Tropenparasiten  das  Verhältnis  der  männ- 
Hehen:  weiblichen  Gameten  =  53:33  an.  Rüge  fand  es  bei  der  Tertiana 
lehr  wechselnd.  Je  nach  dem  Fieberstadium,  in  welchem  untersucht 
wurde,  schwankte  das  Verhältnis  der  Makrogameten:  Mikrogametoevten 
ron  1  : 1  bis  40 :  1. 

b;  Der  Quartanparasit  (Haemamoeba  s.  Plasmodium  malariae). 

Die  Entwicklung  des  Quartanparasiteu  vollzieht  sich  in  ganz  ent- 
prechendcr  Weise,  wie  die  eben  geschilderte  des  Tertianparasiten.    Nur 
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dauert  hier  die  ganze  Eutwicklung  72  Stunden.  Der  Parasitenkörper 
hebt  sich  etwas  deutlicher  von  der  Blutkörperchensubstanz  ab,  als  der- 
jenige des  Tertianparasiten,  ist  stärker  pigmentiert,  hat  aber  nur  seh 
geringe  amöboide  Beweglichkeit  und  teilt  sich,  wie  bereits  oben  gesagt, 
nur  in  8,  höchstens  14  junge  Parasiten.  Das  befallene  rote  Blut- 
körperchen verblasst  weder  noch  quillt  es  auf.  Bis  zuletzt  be- 
hält es  seine  ursprüngliche  Größe  und  Farbe,  soweit  sieh  letztere  ia 
noch  vorhandenen  Blntkörperchenresten  erkennen  lässt.  Der  Befmch- 
tungsvorgang  zwischen  den  freien  Gameten  (Sphären)  ist  derselbe  wie 
beim  Tertianparasiten. 

IL  Der  Parasit  des  Tropenfiebers  (Haemamoeba  s.  Plasmodium 
praecox,  Parasit  der  Bidua,  der  Semi-tertian,  der  Tertiana  gravis  s. 
maligna,  des  Sommer-Herbst-Fiebers  [Aestivo-Autumnal-Fiebers],  Haemo- 
uenas,  Laverania,  halbmondbildender  Parasit). 

Die  Untcrauchung  auf  Tropenfieberparasiten  im  frischen  Präparat  i^ 
ziemlich  schwierig.     Denn  erstens  sind   die  kleinen  Parasiten  bei  Nen- 
erkrankungen  meistens  sehr  spärlich,  zweitens  heben  sie  sich  nur  seiir 
wenig  von  der  Blutkörperchensubstanz  ab,  haben  kein  Pigment  und  ent- 
gehen daher  einem  ungeübten  Auge  regelmäßig.    Dem  geübten  Beobachter 
erscheinen  sie  beim  Beginn  der  Fieberhöhe  als  kleine,  etwa  */5 — Vs  8'*^' 
körperchendurchmesser  haltende  hyaline  Kingelchen  oder  Flecke,  ohne 
jedes  bestimmte  Merkmal.  Denn  es  fehlt  ihnen,  wie  bereits  gesa^,  dasKg- 
ment.     Die  lebhafte  amöboide  Beweglichkeit  allein  lässt  ahnen,  dass  der 
hellglänzende  Fleck  ein  Parasit  sein  kann.    Die  Parasiten  liegen  meist  io 
der  Nähe  der  Peripherie   der  roten  Blutkörperchen.     Gegen  Ende  derj 
Fieberhöhe  haben  diese  Gebilde,  die  leicht  mit  ringförmigen  Einrissen  oder 
Vakuolen  verwechselt  werden  können,  etwa  V3  Blutkörperchendurchmesscr 
erreicht.     Im  Fieberanfall  und  im  Beginn  der  fieberfreien   Zeit  werden 
sie  etwas  leichter  erkennbar,  weil  sie  da  manchmal  ein  kleines  Pigment- 
körnchen führen.     Die   weitere  Entwicklung  bis  zum  Teilungsvorganj 
spielt  sich  in  entsprechender  Weise  wie  beim  Tertianparasiten  ab.   h 
Werden  8—25  junge  Parasiten  gebildet.     Mutterkörper  und  junge  Pan- 
siten  sind  aber  nur  etwa  1/2 — Va  so  groß  als  beim  Tertianparasiten. 

Die  erwachsenen  Gameten  (Halbmonde,  Spindeln  und  Sphären)  unter- 
scheiden sich  indes  in  ihrer  Form  wesentlich  von  denjenigen  der 
großen  Parasitenarten.  Die  Entstehung  eines  Halbmondes  beschreibt 
ZiEMANX  folgendermaßen:  »Mit  einem  plötzlichem  Ruck  schnellte  sich  der 
runde,  mit  beweglichem  Pigment  versehene  Körper  in  die  Breite.  Es 
bildete  sich  die  nicrenförmige  Figur  des  Halbmondes,  an  der  konkaves 
Seite  überspannt  von  der  schon  oft  l)eschriebenen,  feinen,  bogenförmigeB 
Linie,  die  man  als  Rand  des  entfärbten  roten  Blutkörperchens  anffasst 
Auch  bei  der  Untersuchung  im  frischen  Blute  lassen  sich  bei  den  Ga- 
meten Männchen  nnd  Weibchen  unterscheiden.  Diejenigen  Halbnaonde, 
die  hyalin  sind,  sind  die  männlichen,  die  fein  granulierten  die  weiblieheJi 
Individuen.  Dieser  Unterschied  besteht  auch  unter  den  aus  den  Halb- 
monden entstandenen  Spindeln  und  den  aus  den  Spindeln  hervorge- 
gangenen Sphären.  Der  Befruchtungsvorgaug  verläuft  analog  denoijenigea 
des  Tertian-  und  Quartauparasiten.  Doch  bemerke  ich  hier  an?- 
drllcklich,  dass  ein  Befruchtungsvorgang  zwischen  den  reifen 
Gameten  nur  in  dem  Blute,  das  sich  aulJcrhalb  des  mensek' 
liehen  Körpers  befindet,  vorkommt  und  nicht  etwa 
kreisenden  Blute. 
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Kurze  Zusammenfassung  der  Unterschiede  zwischen  den  einzelnen 

Farasitenarten. 

1.  Biologisch.  Die  Entwicklung  des  Tertianpanisiten  dauert  48 
Stunden,  diejenige  des  Quartanparasiten  72  Stunden.  Die  Entwick- 
lungsdauer des  Tropenfieberparasiten  schwankt  zwischen  24  und  48 
Stunden.  Während  bei  den  beiden  grossen  Parasitenarten  sich  die  freien 
geschlechtliehen  Individuen  (Gameten)  ohne  Einschieben  einer  besonderen 
Form  entwickeln,  tritt  beim  Tropenfieberparasiten  die  Zwischenform  des 
Halbmondes  auf  Der  Tertianparasit  entfärbt  das  von  ihm  befallene  rote 
Blutkörperchen  und  bringt  es  zum  Aufquellen.  Die  vom  Quartan-  und 
Tropenfieberparasiten  befallenen  roten  Blutscheiben  behalten  bis  zuletzt 
Farbe  und  Größe.  Ja!  die  vom  Tropenfieberparasiten  befallenen  roten 
Blutkörperchen  haben  eher  Neigung  sich  dunkler  {messingartig)  zu  färben 
und  zu  schrumpfen.  Außerdem  findet  die  Teilung  des  Tropenfieber- 
parasiten in  inneren  Organen  (Milz,  Knochenmark  und  Gehirn)  statt. 

2.  Morphologisch.  Die  morphologischen  Unterschiede  treten  in 
gefärbten  Trockenpräparaten  viel  deutlicher  hervor  als  im  lebenden  Blute. 
Das  gilt  namentlich  für  die  im  lebenden  Blute  schwer  zu  erkennenden 
Ringformen.  Aber  selbst  in  gefärbten  Trockenpräparaten  sind  nicht 
alle  Ringformen  voneinander  zu  unterscheiden.  So  ist  es  z.  B.  voll- 
kommen unmöglich,  die  kleinen  Tertian-  und  Quartanringe  voneinander 
und  von  den  großen  Tropenringen  zu  unterscheiden,  während  die  kleinen 
und  mittleren  Tropenringe  sich  durch  die  haarfeine  Zeichnung  ihres 
Ringes  sofort  von  allen  anderen  Ringformen  unterscheiden. 

Aber  schon  18  Stunden  alte  Tertian-  und  Quartanparasiten  unter- 
scheiden sich  ihrer  Gestalt  nach  recht  gut.  Während  der  Tertianparasit 
sehr  häufig  bis  kurz  vor  der  Reifung  die  Ringform,  wenn  auch  in  etwas 
veränderter  Gestalt  beibehält  oder  in  den  abenteuerlichsten  amöboiden 
Formen  erscheint,  geht  der  Quartanparasit  mit  Vorliebe  in  Bandform  über, 
die  er  ebenfalls  bis  kurz  vor  der  Reifung  beibehält.  Er  kann  allerdings 
auch  in  Gestalt  kleiner  blauer  Scheiben,  die  das  rote  Blutkörperchen  mehr 
oder  weniger  ausfüllen,  erscheinen,  und  dann  ähnelt  er  zuweilen  den 
heranwachsenden  Formen  des  Tropeufieberparasiten,  die  man  in  den 
Haargefäßen  von  Gehirn,  Milz  und  Knochenmark  findet. 

Die  Teilungs  (Sporulations)  -formen  der  beiden  großen  Parasiten- 
arten unterscheiden  sich  deutli(»h  durch  ihre  Größe  und  die  Anzahl  der 
gebildeten  jungen  Parasiten.  Der  Tertianparasit  teilt  sich  in  15—25,  der 
Quartanparasit  meist  nur  in  8  junge  Parasiten.  Die  Teiluugsfi^ur  des 
Tropenfieberparasiten,  die  was  Zahl  der  neugcbildeten  Parasiten  anbetrifft, 
unter  Umständen  mit  dem  Tertian])arasitcn  manchmal  mit  dem  Quartan- 
parasiten übereinstimmt,  ist  so  viel  kleiner  als  die  Teilungsfigur  der 
beiden  großen  Paras^itenarten,  dass  sie  sofort  an  dem  GröBcnunterschied 
erkannt  werden  kann.  Dasselbe  gilt  für  die  freien  Gameten  Öpliären)  des 
Tropenfieberparasiten  gegenüber  den  Sphären  der  beiden  ji^^roßen  Para- 
sitenarten, während  die  freien  Gameten  (Sphären)  des  Tertian-  und 
Quartanparasiten  durchaus  nicht  immer  voneinander  zu  unterscheiden 
sind,  weil  die  Größennnterschiede  hier  s<>  gering  sein  können,  dass  sie 
zur  sicheren  Unterscheidung  nicht  mehr  geniigen  und  andere  Unter- 
scheidungsmerkmale nicht  vorhanden  sind. 

Die  Vorstufe  der  Tropenfiebersphären  endlich,  die  Halbmonde  und 
Spindeln,  kommen  nur  l)cim  Tropeufieberparasiten  vor  und  sind  so  eigen- 
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artig  gestaltet,  dass  sie  mit  keiner  anderen  Parasitenform  verwachse 
werden  können. 

In  der  folgenden  Tabelle  sind  die  biologischen  und  morphologische 
Unterschiede  zwischen  den  3  Parasitenarten  kurz  zusammengestellt 


I 


Parasiten- 
art 


Tertian- 
paraeit. 


Qoartan- 
Parasit. 


Ent- 
wick- 
lQng8- 
daoer  | 


Asexuale  Formen  (Schizogonie/ 


Zustand  der 
befallenen 

Blut- 
körperchen 


Jagend- 
form 


I 


Form  der  halb- 
erwachsenen 
Parasiten 


Form  der 

erwachsenen 

Parasiten 


Teilungs- 
form und 

Anzahl 
der  neu- 
gebildeten 
Parasiten 


I     Sexaale  F 

Halb- 
monde IL   $ 
Spindehi 


48 
Stun- 
den. 


72 

Stun- 
den. 


.  Nach  18—20 
1  Stunden  be- 
I   reits  aufge- 
quollen und 
|verbla8Bt.  Bei 
j  Romanowsky- 

Färbung 
I     getQpfelt. 


stets 
normal. 


Tropen - 
fleber- 
parasit. 


124-48 
Stun- 
den.   : 


normal 
(manchmal  ge- 
; schrumpft  and 
I  dunkler  von 
]  Farbe  als  ge- 
wöhnlich). 
Nach  Stephens 
und  Christo- 
phers im  Blute 

von  Neger- 
kindem  getQp- 
felt, wenn  von 
Gameten  intiz. 


1.  Siegel 
ring  von  Va 

Blutkor- 

perchen- 
.   durch- 

messer. 

2.  Leb- 

hafte 
amöboide 
Beweglich- 
keit 


1.  dsgl. 

2.  Amö- 
boide Be- 
weglich- 
keit gering, 


1.  haar 
feiner  Ring 
von  V6-V4 

Blutkör- 
perchen- 
durch- 
messer. 

2.  Sehr 
lebhafte 

amöboYde 

Beweglich-: 

keit. 


Qroßer  un- 
regelmäßiger 
feinpigmen- 
tlerter  Ring, 
bis  zu  3/4  Blut- 
körperchen- 
große  oder 
ebensogroße 
amöboide 
Form. 


Schmäleres 

oder  breiteres 

Band,  stark 

pigmentiert. 


Siegelring  von 
VaBlutkörper- 

chenduTch- 
messer,  nicht ' 
von  den  klei- 
nen Ringen  des 
Tertian-  und 
Quartanpara- 
siten  zu  unter- 
scheiden.  Hin 

und  wieder 
einzelne  Pig- 
mentkörnchen. 


Zerrissene  oder 

IV2  Blut- 

unregelmäßig'    körper- 

gestaltete      chengröße, 

Scheibe  bis  zu';    15—25 

IV2  Blutkör-  '     junge 

perchengröße, 

Parasiten, 

Pigmentklum- 

Maulbeer- 

pen in  der 

form. 

Mitte. 

Amöboide 

Beweglichkeit 

hat  aufgehört. 

Ziemlich 

Blutkör- 

regelmäßig ge- 

perchen- 

staltete rund- 

größe, 

liche  Scheibe 

8  junge 

von  Blutkör- 

Parasiten, 

perchengröße 

Margari- 

mit  Pigment- 

tenform. 

klumpen  in 

der  Mitte. 

Amöboide 

Beweglichkeit 

hat  aufgehört. 

dsgl.  aber 

Unter 

höchstens  von 

Blutkor- 

3/4  Blutkörper- 

perchen- 

chengröße. 

größe  8  bis 

Amöboide 

25 junge 

Beweglichkeit 

Parasiten. 

hat  aufgehört. 

fehlen« 


dsgl. 


vor- 
handen. 


Aus  dem  Gesagten  geht  also  hervor,  dass  ich  drei  re 
schiedene  Parasitenarten  annehme.  Diese  drei  Parasitenart« 
sind,  wie  wir  gesehen  haben,  gut  charakterisiert  und  namentlich  sii 
die  großen  Arten  (Tertian-  und  Quartanparasiten)  deutlich  von  de 
Parasiten  des  Tropenfiebers  geschieden. 

Indes  eine  Reihe  von  Autoren  und  Laveran  an  ihrer  Spitze  e 
klären  die  Malariaparasiten  für  einheitlieh  aber  polymorph.  Die  Grund 
die  Laveuan  dazu  bestimmen,  werden  wir  in  dem  Kapitel  >Pathogenese 
näher  zu  erörtern  haben  (vergl.  S.  798;. 
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B.  Entwicklung  der  menschlichen  Malariaparasiten  in  der  Steoh- 

mäcke  Anopheles. 

(Geschlechtlicher  Entwicklangsgang,  Sporogonie,  propagative  Fortpflanzung, 

Amphigonie.) 

Während  es  bei  der  Untersuchung  des  ungeschlechtlichen  Entwick- 
mgsgangs  der  Malariaparasiten  notwendig  war,  gefärbte  Trockenpräpa- 
ite  zu  verwenden,  um  die  charakteristischen  Formen  der  einzelnen 
arasitenarten  zur  Darstellung  bringen  zu  können  und  andererseits  jede 
3r  drei  menschlichen  Parasitenarten  besonders  geschildert  werden 
usste,  weil  in  der  Entwicklung  der  einzelnen  Arten  deutliche  Unter- 
;hiede  vorhanden  sind,  bietet  es  keinen  Vorteil  den  geschlechtlichen 
ntwicklungsgang  der  Parasiten,  der  sich  in  der  Stechmücke  Anopheles 
Mpielt,  in  gefärbten  Präparaten  zu  untersuchen.  Das  ungefärbte  frische 
tbende  Präparat  lässt  die  einzelnen  Entwicklungsstufen  gut  erkennen 
ad  der  ganze  geschlechtliche  Entwicklungsgang  der  drei  Parasitenarten 
L  der  Mücke  verläuft  mit  ganz  belanglosen  Unterschieden  so  vollständig 
leich,  dass  es  vollständig  genügt,  ihn  im  allgemeinen  zu  schildern. 

Die  erste  Stufe  der  geschlechtlichen  Entwicklung  der  Malariaparasiten 
Ätten  wir  bereits  bei  der  Untersuchung  des  frischen  Malariablutes  kennen 
alemt:  Die  Bildung  von  Geißeln  (Spermatozol^n)  durch  die  männlichen 
ameten  und  das  Eindringen  dieser  Geißeln  in  den  weiblichen  Gameten, 
ieser  Vorgang  (anisogame  Befruchtung)*),  der  sich  iu  gleicher  Weise  im 
Lagen  der  weiblichen  Stechmücke  (Anopheles)  vollzieht,  ist  ein  regulärer 
efruchtungsakt.  Der  etwas  kleinere  männliche  Gamet  mit  hyalinem 
lasma  (Mikrogametocyt)  bildet  in  seinem  Inneren  die  aus  Chromatin 
estehenden  Geißeln,  die  w^eiter  nichts  als  Spermatozoen  (Mikrogameten) 
ind,  und  in  den  größeren,  feingekömten  weiblichen  Gameten  (Makro- 
amet)  eindringen,  um  ihn  zu  befruchten.  Der  befruchtete  weibliche 
limet  wird  Ookinet  (vergl.  Atlas,  Taf  IV,  Fig.  113),  Zygot  oder  Amphiont 
enannt.  Die  nun  folgende  Stufe  der  Entwicklung,  das  Auswachsen 
es  Ookineten  in  WUrmchenform  (vergl.  Atlas,  Taf  IV,  Figg.  114,  115, 
19,  120,  122),  geschieht  in  derselben  Weise  wie  beim  Proteosoma 
«hter  Vogelblut-Malariaparasit)  d.  h.  aus  dem  befruchteten  weiblichen 
«meten  wächst  ein,  einem  keimenden  Pflanzensamen  ähnlicher  Fortsatz 
ervor  (R.  Kocii),  der  sich  allmählich  verlängert  und  leicht  krümmt,  bis 
wWtirmchen  (vergl.  Atlas,  Taf  IV,  Figg.  122,  115)  fertig  ist.  Dieses 
runnchen,  das  sichelförmig  gekrümmt  ist,  sich  in  die  Länge  strecken 
ann  und  das  träge  Vorwärtsbewegungen  hat,  bohrt  sich  innerhalb  der 
fBten  48  Stunden,  nachdem  die  Mücke  Blut  gesogen  hat,  in  die  Magen- 
and  des  Anopheles  ein,  rollt  sich  auf,  schiebt  den  elastischen  Teil  der 
[agenwand  in  Gestalt  einer  feinen  Kapsel  vor  sich  her  und  wülbt  auf 
iese  Art  die  Magenwand  kugelig  nach  außen  vor.  Die  einschließende 
Kapsel  ist  viel  zarter  als  diejenige,  die  das  Proteosoma  bildet  und  platzt 
aber  leichter.  Sind  48  Stunden  nach  dem  Blutsaugen  vergangen,  so 
aben  sich  alle  Würmchen  (Ookineten)  in  die  Magenwand  der  Mücke 
ingebohrt  und  man  findet  sie  nicht  mehr  im  Mageninhalt.  Der  ein- 
:ekap8elte  Parasit  wird  als  Oocyste  (Zygot,  Cyste)  bezeichnet  und  stellt 

*)  Diese  Art  der  Befruchtung,  die  durch  die  Vereinigung  verschieden  gearteter 
Umeten,  d.  h.  eines  ausgesprochen  männlichen  Individuums  mit  einem  aus- 
^Mprocben  weiblichen  Individuum  erfolgt,  wird  von  den  Zoologen  >anisogam<  ge- 
WMt,  im  Gegensatz  zu  einer  Befruchtung  durch  gleich  geartete  Gameten,  die  als 
»wogam«  bezeichnet  wird. 
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in  seinem  jüngsten  Stadium  ein  hyalines  ovales  oder  rundes  Gebilde 
von  etwa  ßlutkörpcrehengröße  dar,  das  unregelmäßig  zerstreute  und 
manchmal  lebhaft  bewegliche  Pigmentkörnchen  enthält.  (Vergl.  Atlas. 
Taf.  IV,  Fig.  123.) 

Auf  dieser  Entwicklungstufe  finden  wir  den  Parasiten,  soWd 
2-3  Tage  nach  dem  Blutsaugen  vergangen  sind  und  die  Mücke  sidi 
in  einer  Temperatur  von  24 — 30°  C.  befunden  hat.  Die  Ooeyste  wächst 
bei  dieser  hohen  Temperatur  sehr  schnell.  Nach  5  Tagen  ist  sie  be- 
reits 6mal  so  groß  (16 — 18  /i)  als  am  2.  Tage  und  beginnt  in  ihrem  Inneren 
neue  kleine  Kugeln  (Tochtercysten,  Blastophoren,  Sporoblasten}  zu  bilden. 


Q    Entwicklungsgang  in  der  Stechmücke  Anophel es 

Sporogonie.      ,       .,, 

m 


_,^«  ==>Schif  zogoniG.'; 


S^p-O 


Fig.  6.  Der  doppelte  Entwicklungsgang  des  Tertianparasiten  im  menschlichen  Blate 
und  im  Anopheles.  (Unter  Zugrundelegung  des  von  Eysell  gegebenen  Sehern« 
gezeichnet  von  Verf.)  1 — 3  Entwicklungsgang  der  ungeschlechtlichen  Formen,  1*— 3» 
Entwicklungsgang  der  geschlechtlichen  Formen.  (In  1»  fehlt  das  Chromatinkoni 
innerhalb  des  Plasmaringes.)  I— III  Entwicklung  des  Parasiten  im  Mückenmagen. 
I  Kopulation.  II  und  III  Heranwachsen  des  Ookineten.  IV — VI  Entwicklung  der 
Oocysten  an  der  Magenwand  der  Mücke.  IV  Kleinste  Form  der  Oocysten,  V  fertige 
Sporoblasten  (Tochtercysten),  VI  Cyste  mit  Sichelkeimen,  VII  einzelner  Sichelkeio 
aus  einer  Speicheldrüse.  Da  noch  nicht  bekannt  ist,  in  welcher  Weise  ein  durch  den 
Anopheles  eingeimpfter  Sichelkeim  sich  in  einen  Schizonten  umwandelt,  so  ist  die 
Stelle,  an  der  dieser  Uebergang  einzusetzen  wäre,  durch  ein  Fragezeichen  angedeudet 

Nach  Grassi  besitzen  die  Oocysten  zahlreiche  Kerne,  die  sich  um  die  eben 
genannte  Zeit  durch  Amitose  außerordentlich  vermehren.  Um  diet?e 
Kerne  herum  legt  sich  immer  eine  gewisse  Menge  von  Protoplasma,  und 
die  Sporoblasten  (Tochtercysten)  sind  fertig.  In  diesen  Tochterkugeln  ent- 
wickelt sich  sehr  bald  eine  feine  Strichelung,  die  immer  deutlicher  wird. 
Schließlich  erscheint  die  ganze,  sehr  stark  gewachsene  Cyste  (36— 4()«' 
fein  gestrichelt.  Diese  feine  Strichelung  ist  der  Ausdnick  der  dicht 
aneinander  gelagerten  Sichelkeime,  (Sporozoiten,  Zygotoblasts,  Germioal 
rods,  Blasts),  die  zu  Tauj-^enden  die  Cyste  erllUllen,  und  auf  gleiche  ffei^ 
im  Sporoblasten  entstanden  sind,    wie  vorher   die  Sporoblasten  in  der 
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►öcysste  fvergl.  Atlas,  Taf*  IV,  Fi^.  IBOi.  Die  reifen  Cysten,  ihk-U  aiii 
lückeüiuageu  öitxend,  platzeu  (vergl.  Atlas,  Taf  IV,  Fi^^  124i,  die 
Sichelkeime  (ver^^L  Atlat«,  Taf.  IV,  Fi^.  I2b]  treten  in  die  freie  HimeL- 
lohle^  werden  vum  l^yniidi^triim  aufp^noinmen  und  g^elangeu  schließlieli 
II  die  SjieielieldriJi^eu ,  wo 
läe  sieli  in  Unnjen|?eu  an- 
üiiifen.  Im  Diirchsebnitt 
taiin  man  reelinen,  dass  8 
Ms  lOTa^^niaeU  dein  Sangen 
fem  Malaria Idut  die  ersten 
Biebelkeime  in  den  Speieliel- 
Hrlisen  des  wriUlielien  Ano- 
phel«*s  aUgelapTt  tiind,  ina- 
lii  flieh  immer  voraiisgeHetzt, 
Äass  sieh  die  Temperatur 
jEwischen  24  und  m''  C.  he- 
wegte)  und  dass  dann  der 
Btirh  einer  sokhen  Mtleke 

Elariatieher  nadi  ^M\ 
ht. 
Die  Siclielkeime  selb.^t 
d  feine,  zarte,  hyalin»* 
Gebilde,  die  etwa  1  \'^  mal 
(Bo  lang  alis  ein  lihitki'n'jiereliendurehmesser  sind.  In  Hube  ersebeinen  sie 
tiU  sebmallanzettlielie  Kurper  (etwa  8  mal  so  lanfi:  ab  breit),  Sie  haben 
ieine  t^rbwaehe  Eigenbewegung,  krUmnien  siidi,  so  dass  sie  Hicbelturniig 
irerden,  streeken  öieh  wieder,   legen  sicli    iu  Kingform  znsaninjen  und 

zeigen  in  ibreni  Inneren 
einen  bellen  Fleek  fvgb 
Äthiö,  Taf,  IV,  Fig.  125). 
Die  nach  Koma- 
MX  wsKY  gefärbten  Siehel- 
keinie  haben  in  der  Mitte 
ein  verbältniömuBig 
groBesi,  rotert  Clironiatiu- 
korn,  wabrend  der  Rest 


^ 


Piji^.  7.    Slchelkehne  des  Tropen fieberparafllten 

in  tJeu  f^peicbeldrüäeti  eine^  Anophele»  coßtaÜs. 

(Nacb  Steihexs  &  CHMiÄToniEits.) 


Fig.  H.    PöcmluBichelkoime  (IVeudonavicellen  . 

(Nacb   ÖTEPHENS  &  CURISTOPÜERS.)  *) 


Fi;^.  *l    Siehelkeimt'  in 

ibrea  versuch iedeeen 
Ffirmen.  fNach  Gr^vssi.) 


des  Siehelkeims  l)lau   erscheint  nnd  zwar  an  seinen  Enden  starker  als 
gegen  daj*  Chron^atinkorn  bin,     ^Vergl  Atlas,  Taf,  IV.  Fig.  126;. 

•!  Vgl.  S.  HU 
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Wie  sich  die  durch  den  Stich  eines  Anopheles- Weibchens  in  di8 
menschliche  Blnt  eingeimpften  Sichelkeime  verändern  nnd  welche  Um- 
wandlung sie  durchmachen,  bis  sie  in  der  Form  der  uns  bekannten 
Malariaparasiten  erscheinen,   ist  bis  jetzt  noch  nicht  erforscht  worden. 

Indes  die  eben  geschilderte  regelmäßige  Entwicklung  der  mensch- 
lichen Malariaparasiten  in  der  Stechmücke  Anopheles  geht  nur  dann 
vor  sich,  wenn  die  vorher  angegebene  hohe  Temperatur  vorhanden  ist 
Der  Parasit  des  Tropenfiebers  verlangt  zu  einer  regelmäßigen  Entwick- 
lung die  höchsten  Temperaturen.  Schwankt  die  Wärme  zwischen  15,5 
und  17,5°  C,  so  hört  seine  Entwicklung  überhaupt  auf  (Grassi).  Der 
Tertianparasit  kann  sich  noch  weiter  entwickeln,  wenn  die  Temperatur 
vorübergehend  auf  12,  ja  auf  9°  C.  sinkt,  sobald  anfangs  hohe  Tempe- 
raturen herrschten  und  die  Entwicklung  erst  einmal  im  Gang  war,  wie 
die  Versuche  van  der  Scheers  und  Grassis  gezeigt  haben. 
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—————  Minimaltemperatiiren. 


Fig.  10.    Temperaturverhältnisse  bei  der  Entwicklung  von  Tertianparasiten 
im  Anopheles.     Nach  van  der  Sciieer/ 

Ob  die  gebildeten  Sichelkeime,  die  bei  solchen  ungünstigen  Tem- 
peraturverhältnissen erst  nach  21  Tagen  in  den  Speicheldrüsen  erschienen 
VAN  DER  ScnEER)  uoch  infcktionsfähig  waren,  ist  nicht  festgestellt 
worden.  Grassi  giebt  als  untere  Temperaturgrenze  flir  die  Entwicklung 
des  Tertianparasiten  20—22"  C,  für  diejenigen  des  Quartanparasiten 
hhb''  C.  an. 

Stellung  der  Malariaparasiten  im  System. 

Dan  System  der  Protozoi'n,  zu  denen  die  Malariaparasiten  gehören, 
habe  ich  nach  Dofleix  zusammengestellt  'gekürzt).  Nur  in  der  letzten 
Spalte  ist  einiges  hinzugefügt. 


Malariaparasiten. 
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1.  Bewegung 
durch  Pseudo- 
podien = 
I.  Klasse: 

Rhizopoda. 

2.  Bewegung 
durch 

Geißeln  = 
II.  Klasse: 
Mastlgo- 
pbora.       ' 

3.  Bewegung 
verschieden- 
artig, meist 

durch    Parasi- 
tismus    redu- 
ziert. Vermeh- 
rung durch 
zahlreiche  be- 
schalte Fort- 
pflanzungskör- 
per = 
III.  Klasse: 

Sporozoa. 


1.  CiUen  wäh- 
rend des  gan- 
zen Lebens 
vorbanden ; 
Nahrungsauf- 
nahme durch 
Osmose  oder 
Cytostom^)   s= 

IV.  Klasse: 
Ciliata. 

2.  Cllien  nur 
an  denJugend- 

stadien  vor- 
handen.   Nah- 
rungsauf- 
nahme    durch 
ruhrchenartige 
Organellen  2= 

V.  Klasse: 
Suctoria. 


i;Cylostom= 
Zellmund. 

-  Organellen 
=  Apparaten, 
die  bei  man- 
chenProtozoen 
die  Zelle  für 
verschiedene 
Funktionen 
bildet,   so  ge- 
nannt im  Ge- 
gensatz zu 
wirklichen  Or- 
ganen. 


DleKlasseder 
?^porozoen  um- 
f^sst  diejeni- 
gen Protozoon, 
welche  einmal 
in  Ihrem  Le- 
^venskrels  sich 

durch  zahl- 
r«L<^be  Spröss- 
Ihiire  vermeh- 
ren, welche 
meist  In  einer 
fegten  Schale 
eingehüllt  sind 
und  so  eine 
Spore  dar- 
!^ teilen.    Diese 
.\rt   der  Fort- 
pflanzung 
dient  zur  Ver- 
breitung der 
Art,       Sämt- 
tirheSporo- 
I    zuen  sind 
}  Parasiten. 
In  Fällen,  wo 
besondere  An- 
pisiiungen  exi- 
stieren,   z.  B. 
beiWirtswech- 
seK   kann  die 
Bporenhülle 
au  eh  fehlen. 
Die  Sporen- 
tiüUe  kann  die 
SprOssllnge  In 

Ein-  oder 
Mt  hrzahl  ent- 
halten.   Gene- 
rHitionswechsel 

iet  bei  den 
Sporozoenweit 

verbreitet, 
ehcnso   schei- 
ne El  alle  Sporo- 
zoen Ihren 
Lrbenscyklus 
nU  Zellpara- 
dtf'n  zu  be- 
ginnen.   Er- 
ti:ilirung    aus- 

j^ühllcßlich 
durch  osino- 
tiäche  Auf- 
nähme   fliissi- 
L^'t    Nahrung. 


1.  Zerfall 
in  Keim- 
linge nur 
am  Ende 
einer  vege- 
tativen 
Periode 
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»O 
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i  2.  Zerfall 
in  Keim- 
linge wäh- 
rend der 
ganzen  ve- 
getativen 
Periode 

D 


1.  Vege- 
tationssta- 
dium dau- 
ernd intra- 
cellulär ; 
Befruch- 
tung anlso- 
gam,  Ge- 
schlechts- 
generatlon 
dauernd 
oder  vor- 
über- 
gehend in- 
tracellulär 


i 


er 
? 


2.  Vege- 
tationssta- 
dium  nur 
anfangs  in- 
tracellnlär, 

erwach- 
sene Tiere 
extracellu- 

Ifir;  Be- 
fruchtung 
isogam,  be- 
fruchtete 

Formen 
stets    dau- 
ernd extra- 

cellulär    ^ 

II 


1.  Sporo- 
zoiten  in 

Sporen 
eingehüllt 
'mit    Aus- 
nahme von 

Eimeria; 
Copula  un- 
beweglich, 

bleibend 
intracellu- 

cellulär 


2.  Sporo- 
zoiten  stets 
frei.   Co- 
pula als 
Ookinetbe. 
weglich,  In 
neue    Zel- 
len ein- 
wandernd 


g 
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'  Gattung: 
Proteoso- 

ma  Labb^. 
(Oytospo- 

ron    Danl- 
lewsky.) 

Gattung : 

Ualterl- 

diumDanl- 

lewsky. 

Gattung: 

Plasmo- 

diam«   ' 

Zahlreiche 

andere 
Blutpara- 
siten, wie 
z.  B.  die 
jenigen  der 
Frösche 
oder  das 
Piroplas- 
ma  bige- 
minum 
oder  die 
bei  Affen, 
Pferden, 
Hunden 
und  Fle- 
dermäusen 
gefunde- 
nen Blut- 
parasiten 

lassen 

sich  noch 

nicht  In 

das  System 

einreihen, 

weil  sie  erst 

teilweise 

erforscht 

sind. 


1.  Plas- 
modium 
praecox. 
(Tropen- 

fleber- 
paraslt.) 

2.  Plas- 
modium 

vivax. 
(Tertlan- 
paraslt.) 

3.  Plas- 
modium 
malarlae. 
(Quartan- 

paraslt.) 
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Ich  bin,  wie  gesagt^  in  der  vorstehenden  Zusammenstellung  im  großen  nnd 
ganzen  den  Angaben  von  Dofleix  gefolgt,  der  ebenso  wie  andere  Zoologni. 
die  sich  mit  Malariaparasiten  befasst  haben  (vSchäudinx,  Luhe  &  Gilv^-^i 
den  Namen  »Plasmodium  •:  für  die  Malariaparasiten  auf  Grund  des  Priorität*- 
gesetzes  wieder  angenommen  hat.  Ich  halte  das  nicht  für  richtig.  Denn  ak 
Mauchjafava  &  Celli  1885  den  Namen  Plasmodium  auf  die  Malariaparasiten 
übertrugen,  war  er  bereits  vergeben  und  zwar  an  ganz  andere  Gebilde,  als 
es  die  Malariaparasiten  sind.  Denn  unter  einem  Plasmodium  oder  Syncytinm 
versteht  man  eine  Protoplasmamasse  mit  eingebetteten  Kernen,  die  nicht  in 
bestimmte  Zellterritorien  um  die  einzelnen  Kerne  abgegrenzt  ist.  Die»^ 
Plasmodien  oder  Syncytien  sind  eben  ,Zellagglomerate' ;  sie  führen  rückwärts 
durch  die  Stufe  der  vielkernigen  oder  , Kiesenzellen'  zu  den  gewöhnlichen 
oder   einkernigen  Elementarorganismen'    (Waldeyer). 

Aus  diesen  Gründen  kann  ich  die  Anwendung  des  Ausdnickes  Plasmodium 
für  einen  Malariaparasiten  nicht  gutheißen  und  muss  Ziemann  beistimmen, 
der  diesen  Namen  ebenfalls  verwirft. 

Wollen  wir  die  Malariaparasiten  in  das  vorstehende  System  einreihen, 
so  müssen  wir  uns  noch  einmal  kurz  ihre  Hauptei^ensehafteu  und  Ent- 
wieklun^sweise  ver^e<^enwärtigen. 

Die  Malariaparasiten  sind  ein/elli<j:e  tierische  Lebewesen,  die  einen 
Kern,  amöboide  Bewej::lichkeit  'Ausstrecken  von  Pseudopodien)  besitzen, 
einen  un{i:eschlechtliehen  Entwicklungsgang  als  Zellschmarotzer  in  den 
roten  Blutkörperehen  des  Mensehen  und  einen  p^esehleehtliehen  Ent- 
wicklungs<i:anj^  in  der  Steehmüekc  (Anopheles)  durehmacheu.  Während 
ihres  ungeschlechtlichen  Entwieklungspanf::es  im  Mensehen  nehmen  sie 
durch  Osmose  als  Nalirun«c  das  Hämoglobin  der  roten  Blutkörperchen 
auf  und  bilden  aus  diesem  Pigment.  Wenn  sich  nun  die  Malariapara- 
siten am  Schlüsse  der  im«;eselilechtliehen  Entwicklung:  in  eine  beschränkte 
Anzahl  V(m  juni^^en  Parasiten  geteilt  haben,  so  bleibt  das  von  ihnen  p^ 
bildete    Pi;j:ment  als  Hcstkörper  zurück. 

Al)er  schon  während  der  Schizo^onie  entstehen  im  menschlichen 
Blute  Formen,  die  dazu  bestimmt  sind,  den  ^a^schleehtliehen  Entwick- 
lunj^s^an^  in  der  Mücke  ;  Anopheles)  zu  ermöglichen.  Es  sind  dass  die 
Gameten,  die  deutlich  in  männliche  nnd  weibliche  Individuen  «rescliiedeii 
sind  und  im  Mückenma^en  die  anisogame  Befruchtung  vollziehen.  We 
aus  der  Befruchtung  hervorgegangene  Coj)ula  (Ookinet,  Zygot,  Amphiout, 
Würmchen,  ist  l)eweglich  und  dringt  in  die  Epithelzellen  des  Mücken- 
magens  ein,  verwandelt  sich  dort  in  eine  Cyste  (Oocyste,  Zygot,  Araphiont ,  in 
der  sich  zahlreiche  Tochtercysten  Sporoblasten)  bilden,  die  ohne  sichduroh 
Bildung  einer  festen  Schale  in  Sporen  im  zoologischen  Sinne  zu  verwandeln, 
unmittelbar  in  zahlreiche  freie   Sichelkeime  (Sporozoiten)  zerfallen. 

Als  einzellige  I^ebcwesen  gehören  also  die  Malariaparasiten  zu  dem 
Stamme  der  Protozoen. 

Da  sie  ferner  Pseudo])odien,  einen  Keni,  anisogame  Befruchtun}:. 
einen  geschlechtlichen  und  einen  ungeschlechtlichen  Entwicklung?»gau;: 
haben,  so  zäbU'n  sie  zum  rnterstamm  Piasmodroma  und  da  ihre  IW- 
wegung  durch  Parasatismus  beschränkt  und  ihre  Fortpllanzungftköq)er  mit 
denen  der  S])orozocn  fast  übereinstimmen,  nur  dass  sie  nicht  licjjcluiit 
sind  weil  Ja  die  Febertragung  von  Wirt  zu  Wirt  erfolgt  und  die  F(»rt' 
])Hanzungskr»r])er  Sporen  im  zoologischen  Sinne;  nicht  in  die  Außcinvdt 
gehin'gen         s(>  rcrjniet  man  sie  zu  der  Klasse  der  Sporozoen. 

Da  fernerhin  ihre  Teilung  während  der  ungeschlechtlichen  Entwick" 
huiir   immer   nur    am    Ende    der   Entwicklung    stattfindet,    sind    sie  voi» 
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ScHAUDiNN  zur  Unterklasse  der  Telosporidia  gestellt  worden  und 
weil  ihr  ungeschlechtlicher  Entwicklungssang  dauernd  intracellulär,  ihre 
Befruchtung  anisogam  und  ihr  geschlechtlicher  Entwicklungsgang  meist 
intracellulär  ist,  so  rechnet  sie  Doflein  zur  Ordnung  der  Coccidi- 
morpha  und  wegen  des  Fehlens  der  Schalen  an  den  Fortpflanzungs- 
körpem  zu  der  Unterordnung  der  Haemosporidia. 

Litteratnr. 

Von  den  während  der  ersten  10  Jahre  nach  der  Bestätigung  der  LAVERANschen 
Entdeckung  über  die  Malariaparasiten  erschienenen  Arbeiten  nenne  ich  folgende: 

1  Abbott  &  Councilman",  A  contrib.  to  the  patholog.  of  mal.  fev.,  Am.  jonm. 
of  med.  Bcienc,  1885.  —  2  Baccelli  ,  Studien  üb.  Malaria.  —  ^  Ball  ,  On  some 
diffic.  in  the  diagn.  of  tvph.  fev.  Med.  Rec,  1888,  vol.  34.  p.  225.  —  *  Bein,  Aetiol. 
und  exper.  Beiträge  z.  Malaria.  Charit6-Anna1.  XVI.  Jahrg.  —  ^  Brandt,  Beitrag 
z.  Malfrag.  Deutsche  med.  Woch.,  1890,  S.  864.  —  ß  Canalis,  Sur,  le  cycle  evolut. 
des  Corps  en  croiss.  ect.  Arch.  ital.  de  biolog.,  1889.  —  Ders.,  Etud.  sur  Finfect 
mal.  Arch.  ital.  de  biolog.,  1890.  —  "  Ciienzinsky,  Zur  Lehre  üb.  d.  Malaria. 
Centralbl.  f  Bakter.,  I.  Abt.,  3.  Bd.,  S.  4ö7.  —  »  Coüncilman,  Neuere  Unters,  üb. 
Laverans  Organ,  d.  Mal.  Fortschr.  Med.,  1888.  —  »  Dock,  Fürth,  stud.  in  mal.  dis. 
The  Med.  News,  1891.  —  lo  Dolega,  Zur  Aetiol.  d.  Mal.  9.  Kongr.  f  inn.  Med., 
1890.  —  Ders.,  Biutbef  b.  Mal.  Fortschr.  Med.,  1890.  —  "  Ehrlich  &  Guttmann« 
Berl.  klin.  Woch.,  1891,  S.  953.  —  ^  Grawitz,  Berl.  klin.  Woch.,  1892,  S.  141.  — 
«  Güttmann,  siehe  **.  —  ^*  v.  Jaksch,  Ueb.  Malplasmod.  Prag.  med.  Woch.,  1890. 

—  15  James,  Medical  Record,  1888,  p.  269,  The  microorg.  of  mal.  —  ^^  Kohlstock, 
Ein  Fall  von  trop.  bil.  Malerkr.  u.s.w.  Berl.  klin.  Woch.,  1892,  Nr.  19.  —  i?  Kruse, 
Der  gegenw.  Stand  unser.  Kennt,  v.  d.  par.  Protoz.  Hyg.  Rundsch.,  1892,  Nr.  9.  — 
»Martin,  Ueb.  d.  Krankheitser.  d.  Mal.,  Münch.  med.  Woch.,  1890,  Nr.  3.  — 
«  Metschnikoff,  Zur  Lehre  v.  d.  Malerkr.    Ref  in  Centralbl.  f  Bakt.,  I,  S.  624. 

—  30  V.  Noorden  &  Hertel,  Zur  diagn.  Verwert.  d.  Malplasmod.  Berl.  klin.  Woch., 
1891,  S.  300.  —  31  Osler,  An  addr.  on  the  hematoz.  of  mal.  Brit.  med.  Jonm., 
1WJ7,  p.  5Ö6.  —  22  Paltaup,  Zur  Aetiolog.  d.  Febr.  interm.  Wien.  klin.  Woch., 
1890,  Nr.  2  u.  3.  —  2:*  F.  Plehn,  Aetiolog.  u.  klin.  Malstud.,  1890.  —  24  Quincke, 
üeb.  Blutunters,  b.  Malkr.  Mitt.  f.  d.  Verein  Schlesw.-Holst.  Aerzte,  1890,  12,  4.  — 
^  Robenbach,  Das  Verhalt,  d.  in  d.  Malplasmod.  enth.  Kümch.  Deutsche  med. 
Woch.,  1890,  S.  325.  —  ^  Rosin,  Ueb.  d.  Plasmod.  mal.  Deutsche  med.  Woch.,  1890, 
8.326.-27  RüOB,  üeb.  d.  Plasmod.  b.  Malerkr.  Deutsche  MilitUrärztl.  Zeitschr.,  1892. 
-^  *  Sacharoff,  üeb.  d.  Aehnlichkeit  d.  Malpar.  u.  s.  w.  Ref  in  Centralbl.  f.  Bakter., 
Bd.  V,  S.  420,  —  Ders.,  Malar.  an  d.  Transkauk.  Eisbhn.  u.  s.  w.  Ref  in  Centralbl.  f 
Bakter.,  IX.  Bd.,  S.  16,  1891.  —  Ders.,  Unters,  üb.  d.  Par.  d.  Malfieb.  Ref  in  Centralbl. 
f.  Bakter.,  Bd.  V,  S.  4ö2.  —  29  Sternberg,  Med.  Record.,  1886.  —  '^^^  Titoff,  Die 
diagn.  Bedeutg.  d.  Malpar.   Ref  in  Centralbl.  f  Bakter.,  Bd.  IX,  S.  284,  1891. 

Besonders  hervorzuheben  sind:  Laver  an,  Acad.  de  med.  23.  XI.  n.  28.  XII. 
^880  (Entdeckung  der  menschl.  Malariaparasiten).  —  Golüi,  Mitteilung  an  die  R. 
Acad.  di  Medicin.  di  Torino  20.  XI.  188;).  (Entdeckung  des  Entwicklungsganges  des 
Quartanparasiten  im  menschl.  Blut.)  Deutsch  in  Fortschr.  d.  Medicin.  1886,  S.  575.  — 
Marchiafava  &  Celli,  Berl.  klin.  Woch.,  1890,  S.  1012.  ^Abtrennung  des  Tropen- 
fieberparasiten als  einer  besonderen  Art.)  —  R.  Ross,  Brit.  med.  .Tourn.,  1897, 18.  XII. 
^On  some  peculiar  pigmented  cells  found  in  two  mosquitoes  fed  on  malarial  blood. 
'Entdeckung   der  Fortentwicklung   des  menschl.  Malariaparasiten  im  Anophele:).') 

Von  größeren  Werken  nenne  ich  nur:  Ziemann,  Ueber  Malaria-  und  andere 
^lutparasiten,  1898  (gute  Abbildungen  .  — La veran,  Trait^  du  Paludisme,  1898.— 
Mannaberg,  Die  Malariakrankheiten.  1899.  —  Grassi,  Die  Malaria.  1901.—  Luhe, 
^rgebn.  d.  Neuer.  Sporoz.,  1900.  —  Doflein,  Die  Protozoen  alsKrankheitserreg.,  1901. 


Hl.  Die  bei  der  Uebertragung  der  menschlichen  Malaria- 
parasiten in  Betracht  kommende  Mückenart. 

Bei  der  Uebertragung  der  Malariaparasiten  auf  den  Menschen  kommt 
^Ur  die  zur  Familie  der  Culicidae  gehörifi^e  Gattunf^  Anophele«  in  Betracht. 

Die  anderen  Gattun^i^en  wie  (.'orethra,  Mochlonyx  und  Megarhina  sind 
^^i  der  Uebertragung  der  Malariaparasiten  gar  nidit  beteiligt  und  die 
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Gattung  Culex  überträgt  nur  einen  Vogel-Malariaparasiten  und  zwar  diß 
Proteosoma  (Cytosporon,  Haemamoeba  relieta).  Da  nun  in  den  beida 
Muckengattungen  Culex  und  Anopheles  die  einzelnen  EntwicklungsstufeD 
der  menschlichen  Malaria  und  der  Vogelmalaria  so  außerordentlich  ahnlicl 
sind,  dass  man  sie  nicht  mit  Sicherheit  unterscheiden  kann,  anderereeits 
aber  nur  das  Anopheles weibchen  die  menschlichen  Malariaparasiten  md 
nur  das  Culex  weibchen  die  Vogelmalaria  Überträgt,  so  kann  mjm,  8(h 
bald  eine  malariainfizierte  Mücke  gefunden  wird,  nur  dann  sagen,  dm 
es  sich  um  Menschen-  bezw.  Vogelmalaria  handelt,  wenn  man  die  beiden 
genannten  Mückengattungen  voneinander  unterscheiden  kann. 

Es  sollen  daher  im  folgenden  zunächst  die  Unterschiede  zwischea 
den  beiden  Mückengattungen  Anopheles  und  Culex  und  sodann  ihre 
Lebensgewohnheiten,  sowie  ihre  Entwicklung  beschrieben  werden,  üebcr 
die  letzteren  beiden  Punkte  muss  man  deshalb  genau  unterrichtet  sein, 
weil  die  Biologie  des  Anopheles  uns  die  Thatsachen  der  Malariaepide- 
miologie erklärt. 

Allgemeines.  Anopheles  wie  Culex  sind  über  die  ganze  bekannte 
Erdoberfläche  in  zahlreichen  Species  verbreitet.  In  einzelnen  Gegöida 
z.  B.  in  Europa  überwiegt  die  Gattung  Culex  bei  weitem.  In  anderen 
Gegenden  z.  B.  Lagos  ^^  an  der  Nigermündung,  überwiegen  hingen  die 
Anopheles  derart,  dass  manchmal  unter  Hunderten  von  Anopheles  nur 
einzelne  Culex  gefunden  werden.  Dafür  ist  aber  auch  Lagos  als  einer 
der  schlimmsten  Fieberherde  an  der  westafrikanischen  Küste  bekannt 
Besonderes.  Männchen  und  Weibchen  der  Stechmücken  sind 
in   ihrem    Aeußeren   deutlich    voneinander  unterschieden.     Ich  b^inne 

mit  der  Bes^i- 
bung  der  Weib- 
chen, weil  diese 
allein  Blutsang« 
sind  und  sie  alleii 
die  Malariapan- 
siten  übertragen. 
An  dem  Ter- 
hältnismäßigklei- 
nen  (Fig.  Hfl) 
Kopf  eines  Ano- 
phelesweibchens 
fällt  zunächst  der 
lange  Stechrli^ 
auf  (Fig.  Hfl 
Das  was  wir  mit 
bloßem  Auge  ab 
einfachen  Stachel 
erkennen,  isipt 
kein  einfaches  Or- 
gan, sondern  ein  aus  7  Teilen  bestehender  Saug-  und  Stechapparat 
Rechts  und  links  von  der  Ursprungsstelle  des  Stachels  sitzen  die 
beiden  langen  Taster  oder  Palpen  (Fig.  11  d).  Sie  sind  mit  borsten- 
artigen  Haaren  besetzt  und  ebensolang  als  der  Rüssel,  dem  sie  oft  ^ 
dicht  anliegen,  dass  die  3  Organe  zusammen  als  eins  erscheinen.  Sehr 
häufig  ist  aber  eine  Palpe  frei,  so  dass  das  Tier  dann  scheiub«^ 
einen  gespaltenen  Rüssel  hat.  (Vgl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  ^*)/. 
Wiederum  nach  außen  von    den  Tastern  finden  wir  rechts  und  liflb 


Fig. '11.     Anopheles   macnlipennis    (Meigen)  Q  8fach   ver- 

frößert.    ZsTTNOwsche  Aufnahme  nach  einem  Präparat  des 
erf    (Bei  der  Präparation  ist  der  Thorax  über  den  obersten 
Leibesring  geschoben  worden,  so  dass  nur  noch  7  Leibes- 
ringe sichtbar  sind.)    a  Kopf,  b  Thorax,  c  Leib,  d  linke 
Palpe  (ebensolang   als   der  StechrUssel) ,  e  linke  Antenne 
(Fühler),  f  StechrUssel,  g  Schwinger,  i  Hals. 
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hypoph 


l.  in/. 


/.  8up. 


mand 


die  Fühler  oder  Antennen  (Fig.  11c).  Sie  sind  lögliedrig,  tragen  an 
der  Wurzel  jedes  Gliedes  einen  Kranz  von  kurzen  Haaren  und  sind 
etwa  V4  so  lang  als  der  Stechrüssel.  An  beiden  Seiten  des  Kopfes  sitzen 
die  großen  Netzaugen.  An  den  Kopf  setzt  sich  der  kurze  dünne  Hals 
ffig.  11  f)  an,  der  in  den  trapez- 
»rmigen  Thorax  (Fig.  Hb)  über- 
geht, an  den  der  aus  8  Bingen 
bestehende  Hinterleib  (Fig.  11c) 
angesetzt  ist. 

Im  hinteren  Drittel  der  Rücken- 
fllche  des  Brustkorbes  sind  die  bei- 
denglashellen,  reich  geäderten  Flügel 
eingesetzt.  Dicht  daneben  stehen 
die  beiden  gelbbraunen  Schwinger 
(Fig.  11^),  die  den  Besten  eines  ver- 
kttmmerten  zweiten  FlUgelpaares 
entsprechen.  Unsere  heimische 
Anophelesart  hat  gefleckte  Flügel. 
Die  Flügel  zeichnen  sich  durch  ein 
reiches  Netz  von  Adern  aus.  Der 
Verlauf  der  Adern  ist  bei  den  ein- 
leben Anophelesarten  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  verschieden  und  da- 
oer  zu  deren  Bestimmung  mit  zu 
rerwerten.  Außerdem  kann  man 
mit  Hilfe  des  Ademetzes  den  Sitz 
der  Flecken,  der  bei  den  tropischen 
ind  subtropischen  Anophelesarten 
ganz  außerordentlich  verschieden 
and  mannigfaltig  ist,  näher  be- 
atimmen.    Ich  lasse  daher  die  Beschreibxmg  des  Flügelgeäders  folgen. 

Jeder  Flügel  hat  zwei  Hauptaderstämme,  einen  oberen  und  einen  unteren, 
die  sich  verzweigen  ohne  ineinander  überzugehen.  Dies  Flügelnetz  ist  bei 
M&nnchen  und  Weibchen  gleich.  Nicht  ganz  so  verhält  es  sich  mit  etwa  vor- 
kmdenen  Flflgelflecken.  Bei  den  Männchen  sind  sie  nie  so  deutlich  ausgeprägt 
wie  bei  den  Weibchen.  Das  Fittgelgeäder  ist  mit  feinen  Schuppen  besetzt, 
durch  deren  Anhäufung  an  bestimmten  Stellen  die  Flecke  entstehen. 

Da  aber  der  Verlauf  der  einzelnen  Adern  nur  mit  Sicherheit  verfolgt  werden 
kann,  wenn  die  Schuppen  von  ihnen  entfernt  sind,  so  will  ich  zunächst  eine 
Besehreibung  und  Abbildung  eines  schuppenlosen  Flügels  geben  und  diesem 
iüin  einen  zum  Teil  beschuppten,  d.  h.  mit  Flecken  versehenen  gegenüber- 
stellen, damit  der  L#eser  sofort  die  Li^e  etwaiger  Flecken  nach  dem  Ademetz 
(enan  bestimmen  kann.  Ich  gebe  daher  an  der  Hand  der  beistehenden  Figuren 
^e  kurze  Nomenklatur  des  Flügelgeäders,  bemerke  aber  ausdrücklich,  dass  die 
^den  aufgeführten  Komenklaturen  durchaus  nicht  etwa  die  einzigen  sind, 
lie  aufgestellt  worden  sind,  sondern  dass  es  deren  noch  mehrere  giebt. 

Nomenklatur  nach  van  der  Wulp  und  nach  Low.    (Vergl.  Fig.  13 . 
a  Vena  costalis  sive  costa 

h      »      transversa  basalis,  sive  transversa  numeral. 
c      »      mediastinalis,  sive  auxiliaris 
d      >      subcostalis,  sive  longitudinal.  prima 
e      >      radialis,  sive  longitudinal.  secunda 
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Fig.  12.  Mundapparat  des  Anopheles 
macuUp.  Q  (Meigen)  nach  Grassi:  hypoph 
»  Hjrpopharynx ,  /.  inf.  =  Unterlippe ,  /. 
8up,  B  Oberlippe,  mand  =  Mandibel,  mas 
=  Maxilla,  pal  =  Taster. 
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Nomenklatur  nach  van  der  Wulp  und  nach  Low. 

f  Vena  cubitaliSy  sive  longitndinal.  tertia 

g      »      discoidali8,  sive  longitudinal.  quarta 

//      >      posticalis,  sive  longitudinal.  quinta 

i       '■>      analis,  axillaris,  sive  longitudinal.  sexta 

k      >      transversa  media 

/       »  »  discoidaliS;  sive  posterior  transversa 

3/  Gabelzelle,  obere 

M'         »  untere 

N  Wurzelzelle,  obere 

N'         >  untere. 


Fig.  14.     Derselbe    Anophelesflügel    mit    eingezeichneten 
Flecken.    Mit  bloßem  Auge  erkennt  man  hOchstenB  5  Flecke. 


An  den  auffallend  langen  und  dttnnen   Beinen   unterscheidet   man:  dei 

Schenkel    (femur),    der   durch   den   sogenannten  Schenkelring  mit  der  Hüfte 

/•  ay  fcoxa)  verbonda 

0      a       c     d         c  e     r        M  j^^.    ^^  ^^^^ 

^tibia]  und  de« 
Fuß  (tarsu8\  dtf 
stets  5  Gheder 
hat.  Das  erste 
derselben  (dea 
Thorax  am  nk^ 
sten  gdegene)  iit 
fast  ebenso  \u% 

Fig.  13.    Schuppenloser  Flügel    eines  Anopheles  maculip.  C     ^m^    ^^.^  q^i^ 

Meig.)    lömal    vergrößert.     (ZETTNOwsche    Aufnahme    nach     .        ^  .  . 

einem  Präparat  des  Verf.)  ^^"^^     ?«™ 

Das   letzte  Glied 

des  Fußes  hat  am  Ende  zwei  Klauen.     Die  Beine  sind  bei  manchen  Anopheles-   " 
arten  Sitz  einer  Streifung  oder  Bändening,  z.  B.  beim  Anopheles  Jamesil 

Das  Anophelesmänncheii  (vergl.  Fig.  17,  A  und  Atla«,  Taf.  IV  Fig.  131 
und  133)  unterscheidet  «ich  von  dem  Weibchen  sofort  durch  die  Fiedening 

der      Antennen 

und  durch  die 
keulenförmig 
verdickten  End- 
glieder der  Pal- 
pen. Die  An- 
tennen sind  ge- 
fiedert, d.  b.  sie 
tragren  an  der 
Basis  einesjeden 

Gliedes  einen  Kranz  von  langen  Haaren.     Die  Männchen  sind  kleiner 
und  zarter  als  die  Weibchen. 

Die  Gattung  Culex  unterscheidet  sich  von  der  Gattung  Anopbelei 
durch  die  Bildung  der  Taster.  Das  Culexweibchen  hat  ganz  kurze  Taster. 
Seine  Taster  haben  den  achten  Teil  der  RUssellänge  (vergl.  Fig.  16,rfu.l7J>!. 
Das  Culexmännehen  hat  aber  Taster,  die  länger  als  der  Rüssel  und  nadi 
oben  wie  die  Hauer  eines  Ebers  umgebogen  sind  (vergl.  Fig.  17,  C..  Di« 
keulenfürmige  Verdickung  an  den  Endgliedern,  wie  sie  das  Anopheleft- 
uiännchen    aufweist,    fehlt    beim    Culexmännehen.      Die   Antennen  de* 
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Julexmännchens  sind  ebenso  wie  diejenigen  des  Anophelesmännchens 
:efiedert.  Nnr  wenige  Arten  der  Gattung  Culex  haben  gefleckte 
•'Ittgel    (bei  uns  der  _ 

^  idex  anuulatus) ,  wäh- 
end  fast  alle  Arten 
iev  Gattung  Ano- 
jheles  gefleckte  Flü- 
gel haben  (Anopheles 
:>ifurcatus   hat  keine 

FlUgelflecken). 
Außerdem    sind    die 
Angehörigen  der  Gat- 
tung      Culex      vor- 


..-./' 


Fig.  16.    Culex  pipiens  Q  (van  der  Wulp)  8 mal  ver- 

frößert.    (Zettno wache  Aufnahme  nach  einem  Präparat 
OB  Verf.     a  Kopf,  b  Brust,  e  Leib,  d  Palpe  {von  den 
beiden  Palpen  iBt  nnr  eine  sichtbar),  e  die  beiden  Antennen, 
f,  g  Stechapparat,  h  Schwinger,  i  Hals.  (Der  eine  Flügel 
ist  bei  der  Präparation  etwas  eingerollt  worden.) 


diejenigen   der  Gattung  Anopheles  grau  bis 
wir  folgende  Unterschiede  zwischen 


Fig.  15.  Bein  eines  Culex 
nnolatus  Q,  8  mal  ver- 

Sßert        a    Schenkel 
lur),  b  Schiene  (tibia), 
•*  Metatarsns,  c^—c^  der 
Tiergliedrige  Tarsus. 

wiegend  braun  bis  gelb, 
schwarz  gefärbt. 

Kurz  zusammengefasst  haben 
den  beiden  MUckengattungen : 

1.  Palpen  bei  beiden  Geschlechtern  gleich  lang,  so  lang,\  A«r.«i,^i^« 
als  der  StechrUssel  j^Anopüeles. 

2.  Palpen  beim  Weibchen  sehr  kurz,  viel  kürzer  als  der  RüsseU  n^^^ 
Palpen  beim  Männchen  länger  als  der  Rüssel  / 

Wenn  man  den  prinzipiellen  Unterschied  zwischen  den  beiden 
Mttckengattungen  —  verschiedene  Länge  der  Taster  —  berücksichtigt, 
80  wird  man  sich  immer  vor  Verwechslungen  bewahren.  Eine  solche  ist 
nimlich  ziemlich  leicht  zwischen  dem  Culex  annulatus  und  Anopheles 
maculipennis*)  [Meigen]  möglich.  Beide  Gattungen  kommen  bei  uns  in 
Deutscnland  ziemlich  gleich  häufig  vor — jedenfalls  viel  seltener  als  der 
Culex  pipiens  — ,  beide  haben  je  5  Flecken  an  denselben  Stellen  auf  den 
FlUgeln  und  beide  sind  fast  gleich  groß.  Aber  die  verschiedene  Länge 
der  Palpen  lässt  beide  Gattungen  sofort  unterscheiden.  Außerdem  ist  in 
diesem  besonderen  Falle  noch  ein  zweites  sehr  deutliches  Unterschei- 
dungsmerkmal vorhanden.  Der  Culex  annulatus  hat  gelb  und  schwarz 
geringelte  Beine,  der  Anopheles  maculipennis  nicht. 

Aber  noch  ein  Umstand  erleichtert  die  sofortige  Unterscheidung 
Ewischen  einem  Culex  und  einem  Anopheles,  vorausgesetzt  dass  man 
B8  mit  lebenden  Exemplaren  zu  thun  hat.  Der  Culex  sitzt  stets  so  an 
ier  Wand,    dass    sein    Leib    der  Wandfiäehe   ungefälir  parallel    läuft, 


*  Synonym:  Anopheles  claviger. 
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während  der  Leib  des  Anopheles  mit  der  betreflfenden  Wand  einen  Winkel 
von  45° — 80°  bildet.*)  Dnreh  diese  Haltung  ist  ein  Anopheles  sofort 
aus  Hunderten  von  Culex  herauszufinden.  Die  verschiedenen  Anophdei- 
arten  verhalten  sich  in  dieser  Beziehung  verschieden:  wie  die  bei- 
gegebenen Abbildungen  zeigen.  Ein  fernerer  Unterschied  zwisdiei 
Anopheles  und  Culex  liegt  in  der  Art  und  Weise,  in  der  Brust  undLeik 
gegen  einander  stehen**).  (Vergl.  Fig.  18^  u.  B),  Leib  und  Brust  bilda 
beim  Culex  zusammen  einen  stumpfen  Winkel,  während  beim  Anophelei 
Leib,  Brust,  Kopf  und  Stechrtissel  fast  in  einer  geraden  Linie  stehen. 
Dadurch  bekommt  die  ganze  Haltung  des  Tieres  etwas  Feindliches^ 
Aggressives. 

Ebenso  wie  sich  Männchen  u»d  Weibchen  der  Stechmücken  äußer- 
lich   unterscheiden,    ebenso    unterscheiden  sie  sich   in  Bezug  auf  eine 


Fig.  17. 


A.   Anopheles  macnlipennis  (5 . 


B.  Anopheles  macnlipennis  ^. 


C.     Calex  pipiens  5-  D.    Culex  pipiens  £. 

Die  Figuren  B—D  sind  nach  lebenden  Mücken  gezeichnet;  Figur  A  ist  erat  iwa 
Standen  nach  dem  Tode  des  Tieres  angefertigt.  FUhlerborsten  haben  daher  scbon 
Kadaverstellung  angenommen.  R  =  Rüssel,  T  =  linker  Taster,  F  =  linker  Fühler 
(die  beiden  Antennenglieder  der  Männchen  sind  dem  Beschauer  zugekehrt  nnd 
erscheinen  daher  stark  verkürzt),  Th  ==  Thorax.     Nach  Eysell. 

wichtige  Lebensgewohnheit.  Es  saugen  nämlich  nur  die  Weib- 
chen Blut,  die  Männehen  leben  von  vegetabilischer  Nah 
rung.  Die  Weibchen  können  zwar  auch,  wie  man  das  leicht  an 
gefangenen  Exemplaren  beobachten  kann,  monatelang  von  vegeta- 
bilischer Nahrung  (Fruchten  oder  Zuckerwasser)  leben,  wenn  sie  aber 
ihre  Eier  zur  Reife  bringen  sollen ,  so  brauchen  sie  Blut.  Das  Ge- 
schäft des  Blutsaugens  besorgen  die  beiden  verschiedenen  Mücken- 
Gattungen  in  verschiedener  Weise.  Während  z.  B.  der  Culex  wenig 
wählerisch   ist  und  nicht  nur  an  Menschen   und  Säugetieren,   sondem 

*)  Von  dieser  Kegel  sind  bis  jetzt  erst  2  Ansnahmen  bekannt  worden:  oi^ 
zwar  soll  der  Culex  mimeticus  wie  ein  Anopheles  und  der  Anopheles  Sinenais  ^'f 
ein  Culex  sitzen.  Giles,  Some  notes  and  queries  on  mosquitoes.  The  loditf 
Med.  Gaz.,  1900,  p.  463. 

♦♦)  Von  Waterhouse  zuerst  bemerkt. 


MalATiaparasiten. 


743 


auch  an  Vögeln  saugt  und  regelmäßig  auch  am  Tage  sticht,  hält  sich 
der  Anopheles  maculipennis,  dessen  Lebensgewohnheiten  bis  jetzt  am 
eingehendsten  studiert  worden  sind,  am  Tage  meistens  in  seinen  Schlupf- 
winkeln auf  und  verlUsst  sie  erst  bei  Sonnenuntergang,  um  Blut  zu  saugen. 
Auch  saugt  er  fast  nie  an  Vögeln,  sondern  nur  an  Menschen  und  Säuge- 
tieren. Von  anderen  Anophelesarten  z.  B.  vom  A.  funestus,  der  bis  jetzt 
als  die  vorherrschende  Art  in  Ost-,  West-  und  Centralafrika  gefunden 
wurde,  wird  berichtet,   dass  er  auch  am  Tage  Blut  saugt.     Dasselbe 

Fig.  18. 


A.    Culex  sitzend.    (Nach  Waterhoüse.)    B.    Anopheles  sitzend.     Nach  Water- 

HOUSE.)    In  diesen  beiden  Figuren  soll  die  verschiedenartige  Stellung  von  Leib 

and  Brnst  gegeneinander  gezeigt  werden. 

C.    Anopheles  -acn|pen^is^  ,,^^„,.    ,j,,^,  g^^^^^. , 


beobachtete  Ziemanx^^  bei  den  Kameruner  Anopheles.  Für  gewöhnlich 
halten  sich  die  Anophelesarten  während  des  Tages  unter  Gras  und  Laub 
oder  in  dunklen  Zimmerecken  versteckt.  Im  Freien  sind  sie  nur  da  zu 
finden,  wo  sie  vor  Wind  geschützt  sind.  An  windigen  Tagen  kann  man 
weite  Strecken,  die  dem  Winde  ausgesetzt  sind,  selbst  wenn  sie  mit 
hohem  Gras  oder  Schilf  bestanden  sind,  vergeblich  nach  Stechmücken 
absuchen,  während  man  sie  dicht  daneben  auf  einer  feuchten  oder 
sumpfigen  Stelle,  die  vor  dem  Winde  geschützt  ist,  in  Mengen  findet.  *) 


In  dieser  Beziehung  verhalten  sich  Culex  und  Anopheles  ganz  gleich. 
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Dies  Verhalten  erklärt  die  Beobachtung,  die  in  Gegenden  mit  regelmäßig 
wehenden  Winden  gemacht  worden  ist,  dass  dicht  neben  gesunden  Orten 
solche  mit  nie  enden  wollender  Malaria  liegen. 

Ebenso  wie  den  Wind,  so  scheuen  die  Anopheles  auch  den  Regen. 
Ein  schwerer  Regen,  der  sie  Überrascht,  schlägt  sie  gewöhnlieh  zi 
Boden  und  tötet  sie.  Trifft  sie  aber  ein  feiner  Regen,  so  flüchten  «e 
in  die  Häuser.  Ich  hatte  Gelegenheit  das  vor  2  Jahren  in  meiner 
Wohnung  zu  beobachten.  An  warmen  Sommerabenden  fing  ich  gewöhn- 
lich 1 — ^3  Anopheles  in  meinem  Zimmer.  An  zwei  Abenden  aber,  nn 
denen  bald  nach  Sonnenuntergang  kurz  anhaltende  feine  liegen  fielen, 
kamen  6  und  8  Anopheles  in  dasselbe  Zimmer. 

Diejenigen  Anopheles  nun,  die  in  Wohnzimmer  eingedrungen  smd, 
setzen  sich  gern  in  dunkle  Winkel.  Mit  Vorliebe  sitzen  sie  zwischen 
Zimmerwand  und  Gardine  und  wenn  man  die  Gardine  schüttelt,  so 
kommen  sie  zu  Tage  und  tanzen  an  den  Fensterscheiben  auf  und  nieder, 
wo  man  sie  leicht  fangen  kann.  In  unsauber  gehaltenen  Bauernhäusern 
findet  man  sie  auf  Spinnweben  oder  auf  vom  Herdfeuer  geschwärzten 
Stellen.  Da  sie  auf  diesen  Plätzen  nur  von  Geübten  und  Wissenden 
entdeckt  werden  können,  so  kommt  es  häufig  vor,  dass  sie  von  An- 
fängern, die  nach  ihnen  suchen,  übersehen  werden  und  dass  es  dann  heisst: 
in  der  und  der  Gegend,  in  der  Malariafieber  herrschen,  giebt  es  keine 
Anopheles.  Ebenso  wie  der  Anopheles  dunkle  und  schmutzige  Winkel 
als  Verstecke  liebt,  ebenso  meidet  er  weiße  gestrichene  Flächen  und  so 
kommt  es,  dass  man  in  den  Tropen  den  Anopheles  nur  in  einzehien 
Exemplaren  in  den  Europäerhäusern  2,  in  Mengen  aber  in  den  schmutzige 
Hütten  der  Eingebomen  findet.  Nach  den  Beobachtungen  der  englischen 
Malariaexpedition  scheint  es,  dass  der  Geruch  der  Eingeborenen  den 
Anopheles  anzieht.  Stephens  &  Christopheks^  fanden  nämlich  in  einem 
Zelt,  in  dem  Europäer  geschlafen  hatten,  nur  ein  oder  zwei  Anopheles. 
Als  aber  Eingeborene  in  demselben  Zelte  geschlafen  hatten,  wurden  am 
1.  Morgen  19.,  am  2.  Morgen  schon  62  Anopheles  darin  gefunden.  Da- 
rauf ließ  man  die  Eingeborenen  nicht  mehr  in  dem  Zelte  schlafen  und 
die  Zahl  der  Anopheles  nahm  schnell  ab.  Ob  der  Anopheles  bestinunte 
Standquartiere  hat  und  wie  weit  er  sich  von  ihnen  entfernt,  ist  noch 
nicht  mit  Sicherheit  festgestellt,  ist  aber  sehr  wahrscheinlich.  Man  kann 
nur  so  viel  sagen,  dass  der  Anopheles  sich  mit  Vorliebe  in  der  Nähe 
menschlicher  Wohnungen  aufhält  und  sich  nicht  weit  von  ihnen  entfernt, 
falls  er  die  zur  Eiablage  nötigen  Wassertümpel  in  der  Nähe  findet 
Ambrosi  &  Riva  neigen  durch  ihre  Beobachtungen,  die  sie  in  der  Nähe 
von  Reisfeldern  machten,  zu  der  Meinung,  dass  der  Anopheles  bis  5  km. 
weit  fliegt*),  Ziemann *^  giebt  an,  dass  er  in  Kamerun  nur  einmal  Ano- 
pheleslarven  in  einem  1400  m  von  menschlichen  Wohnungen  abgelegenen 
Tümpel  fand  und  die  Mitglieder  der  englischen  Malariaexpedition  be- 
rechnen die  Weite  des  Anophelesfluges  auf  einen  bis  zwei  Kilometer. 
Glen  liüton  1*^  hingegen  berichtet,  dass  er  Anopheleslarven  in  Ost-Indien 
noch  in  Tümpeln  fand,  von  denen  die  nächsten  menschlichen  Wohnungen 
3  engl.  Meilen  ablagen.  Umgekehrt  nehmen  die  Mitglieder  der  engl 
Kigeria-Expeditioni'^  an,  dass  die  Flugweite  der  Anopheles  in  Nigeria 
nicht  über  2 — 300  m  hinaus  geht. 


*;  Git.vssi  bemerkt  dazu  sehr  richtig,  dass  diese  Angabe  nur  unter  der  An- 
nahme verwertet  werden  kann,  dass  innerhalb  dieser  5  km  sich  keine  Anopheles- 
brntstätten  fanden. 


lälänaparasiten. 

111  hat  aueli  Versuche  anjcref^tcllt,    um  die  Flughöhe  des  Aoopheles 

ütelleiL  Grassi  kommt  zu  drm  Er^^ebnim,  diiss  der  Auopli,  miieuliih 
örhsteiis  15  m  liurli  i\w*^t  l<;li  h;ü>t'  seiner  Zeit  in  meiner  Wulmuiig 
1  Hsileii^ee  bei  Berlin,  die  im  3.  8toek  l;i^^  imd  Hieb  etwa  2<)  in  bueli 
ber  dem  Erdboden  betandy  rep^lmäßig,  wie  liereits  erwabot,  an  jetlem 
biiimerabend  eiiizebie  Anijplit^lcH  getanfi:eii,  die  zum  Fenäter  liereiiK 
bflo*j:en  kamen.  leb  kann  also  GuAssii*  Angabe  besitiltjgeii.  leb  be- 
barbtete  jedoob  stets,  dags  die  Anoplieles  noeb  liber  das  etwa  30  m 
obe  Haus  wefrrto^en  und  ich  erlaube  daber,  dass  der  Aiioplieles  unter 
Tni stünden  reebt  Iioeli  tiictreii  kann, 

Versebb?ppt  werden  k*innrn  die  Anopbeles  direkt  auf  ziemliebe  Ent- 
5niun^^en  und  in  ziemHelien  Mengen.  So  beobaebtete  <iiiAssi,  nis  er 
lit  dem  Postwageu  aus  der  Capaeeioeliene  uaeli  dem  Dorte  Oapaeeio 
ihn  dass  wabrend  der  ganzen,  2  Stunden  dauernden  Fubrt  auf  dem 
>aebe  deö  Wagens  gegen  20i)  Anopheks  saßen,  vun  denen  trotz  der  Er- 
ehtltterungen  wabrend  der  P^nbrt  nur  ein/.ebio  fortflogen.  Sie  gehingten 
ile  mit  naeh  rupaeeio  und  dürften  nneb  Grassis  Ansielit  in  aHe  die 
ersehiedeneu  Grtsebafteu  eingewandert  sein,  in  weleben  (U^r  Wagen 
Ehrend  der  Dämmerung  hielt.  Ebenso  kihmen  die  Auopheles  durch 
leu-  und  Strohkarren  versehb^ppt  werden.  Ja!  es  wurden  Anoidieles 
m  Schnellzug  Rom-Fh>renz  gelangen. 

l-  Etappenweise  kann  der  Anopheles  natürlich  noch  viel  weiter  vor- 
tringen  uud  große  Höben  erreichen.  So  fand  Danuvf.s^  Anopheles- 
iir\*eu  an  der  Ugaudabahn  (Britiseh-Ost-Afrikaj  noch  in  einer  Hohe  von 

m. 
Wo  immer  aber  Anopheles  gefunden  wurden,  überall  flogen  sie  vor- 
egeud  während  der  Dämmcruug  und  draogeu  zu  dieser  Zeit  in  die 
ensch liehen  Wohnungen  ein,  um  später  an  den  Bewohnern  Bhit  zu  saugen 
lud  gewöbnlieh  so  hinge,  bin  sie  ihre  Mahlzeit  verdaut  hatten,  dort  zu 
Reiben.  *j  Befinden  sieli  nun  in  un mittel l>arer  Nabe  dieser  Wobnungen 
Üeine  TlUnpet  oder  PfUtzeiu  so  hut  dor  Anopheles  nirlit  weit  zu  tt legen, 
pn  seine  Eier  abzulegen  und  wird  sieh  unter  dieson  l' mstäudeu  in  einem 
fauz  bestimmten  Kreis  von  tiebäuden  halten.**)  Denn  es  ist  bewiesen, 
iass  die  Mücken weibehen — ^  sowohl  vom  Culex  als  auch  vom 

feDopheles  —  narb  der  Eiablage  nicht  zu  Grunde  gehen.  Man 
mu  bi'i  gefangenen  Exemphiren  beobarhten^  dass  sie  wiederholt  Eier 
^^1.  AJierdings  kommt  es  auch  vor,  dass  Weibchen  nach  der  ersten 
abläge  sterben.  Das  scheint  namentli^'b  der  Fall  zu  sein  mit  denjenigen 
(V'eilielien,  die  nach  ilirer  Ueberwiuterung  Eier  ablegen.  Demi  während 
Mäunehen   im  Winter  alle  zu   Grunde   geben,   llherwiutern   die   be- 


*  Längere  Zeit  halten  sie  iicb  in  eio-  und  deiuaelbem  Räume  nicbl"  nnt  denn 
an  hat  bis  jetzt  immer  fast  nnr  Zygoten  und  kekic  Sichel  keime  in  denjenigen 
inophelea  gefonden,  die  in  Riiumen  gefangen  wurden,  in  denen  sich  Malariakranke 
>efanden.  Andera  verhiilt  mck  daa  natürlich  mit  Anopheles,  die  sich  zaui  Üeber- 
irintem  eingerichtet  haben*  So  berichten  SrEi'nEs.s  ik  Cr[ai,STOpnKKS'*^  daas  viele 
anopheles*  die  während  der  Trockenzeit  in  den  Negerhütten  von  Freetown 
gefangen  worden.  Sichelkeime  in  ihren  Speicheldrüsen  hatten,  so  da&s  die  Annahme 
fe rech tlert igt  schiene,  dasö  die  Sichelkeime  ilberwintern  konnten.  Indes  es  ist 
xnmerhitt  müglich,  daes  die  bei  den  überwiuterodeo  Anopheles  gefundenen  Sichel- 
^eime  Peeodonav-icellen  (vergl.  S.  TM  waren. 

•*i  Nach  GßAssr  findet  »ich  iler  Anopheles  claviger  viid  hUnfiger  in  den  Woh- 
mugen  als  der  A.  biforcatns,  der  sich  vorwiegend  im  Walde,  und  der  A.  pseudo- 
'ctas,  der  sich  haus>tsiichHch   in  Schilf  ond  ClestrUuch   in  der  Niihe  von  Sumpf* 
isser  anfhält. 
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fruchteten  Weibchen  bei  uns  zu  Lande  in  Wohnzimmern,  in  Kellern  oder 
in  Ställen,  in  den  Tropen  aber  nach  den  Beobachtungen  von  Stephe» 
&  Christophers^  in  den  Hütten  der  Eingeborenen.  Sobald  nun  in  ge- 
mäßigten Klimaten  die  ersten  warmen  Tage  des  Vorfrühlings  komma 
oder  in  tropischen  Gegenden,  die  ausgesprochene  Trocken  und  Regea- 
zeiten  haben,  die  ersten  Regen  fallen,  schwärmen  die  Weibchen,  die 
überwintert  haben,  aus,  um  Blut  zu  saugen.  Denn  sie  können  die  be- 
fruchteten Eier  nur  zur  Entwicklung  bringen,  wenn  sie  Blut  g^ogei 
haben  und  die  reifen  Eier  nur  ablegen,  wenn  sie  das  nötige  Wasser  dt 
für  finden. 

Während  die  beiden  Gattungen  Anopheles  und  Culex  beim  Ueber- 

wintem  sich  gleich  verhalten,  treten  die  Unterschiede  zwischen  beida 

bei  der  Eiablage  sofort  wieder  hervor.    Das  Anophele*- 

V\^/  Weibchen  legt  seine  Eier  einzeln  nebeneinander  im 

■fMtä'^^///^;^      Wasser.     Das  Culexweibchen  legt  aber  einen  Eie^ 

,v^>////     '  ^      häufen,    der    bei    oberflächlicher    Betrachtung   döi 

^^  \^M{\\\\\lhy/       Mäusedreck  ähnelt.    Indes  wenn  auch  die  Größe  un- 

^  gefähr  stimmt,  so  ist  die  Form  doch   anders.    Der 

Fig.  19.  Anopheles-     Culexeihaufen  gleicht  einem  kleinen  Schifl'chen  voi 

Nach  GrasTi"^'     ^"^  ^*°^^  venetianischen  Gondel. 

Während  sich  das  Anophelesweibchen  mit  Vo^ 
liebe  —  damit  soll  aber  nicht  etwa  gesagt  sein,  dass  man  bei  Gelegenheft 
Anopheleseier  nicht  auch  in  anderen  Wasseransammlungen  fände — kleine 
windgeschützte  algenreiche  Tümpel  mit  klarem  Wasser  zum  Ablegen  der 
Eier  aussucht*),  ist  das  Culexweibchen*  wenig  wählerisch  in  Bezug  anf 
seine  Brutplätze  und  legt  seine  Eier  sowohl  in  kleine  Tümpel  mit  klaren 
Wasser,  als  auch  in  ziemlich  schmutziges  und  faules  Wasser,  sowie  in 
Wassertonnen  oder  alte  Blechbüchsen,  in  denen  etwas  Wasser  stehen  ge- 
blieben ist.  Eins  aber  haben  beide  Gattungen  gemeinsam:  sie  wählen 
Tümpel,  ftie  nicht  so  bald  austrocknen  und  möglichst  kleine,  geschützte 
Wasseransammlungen,  die  keinen  Wellenschlag  haben.  Denn  der  Wellen- 
schlag macht  das  Auskriechen  des  geflügelten  Insekts  unmöglich. 

Nach  2  Tagen  oder  später,  je  nach  den  Wärmeverhältnissen,  kriechet 
die  jungen  Larven  aus  den  Eiern  aus.  Ebenso  wie  sich  die  Eier  der 
beiden  Gattungen  Culex  und  Anopheles  voneinander  unterscheiden, 
ebenso  unterscheiden  sich  auch  die  Larven  voneinander.  Die  Culex- 
larve,  die  ein  ziemlich  langes  Atemrohr  besitzt,  das  etwa  in  einem  Winkd 
von  45°  von  ihrem  Körper  absteht,  muss  sich,  .will  sie  dies  AtmnngB- 
rohr  an  die  Wasseroberfläche  bringen,  ungefähr  in  einem  solchen  Winkd 
gegen  die  Wasserfläche  stellen.  (Vergl.  Fig.  21).  Der  Anopheleslarve  fehlt 
das  lange  Atemrohr.  Sie  hat  nur  einen  kleinen  Ansatz  davon  und 
kann  infolgedessen  der  Wasseroberfläche  parallel  liegen  bleiben,  wenn 

'^1  Auch  in  kleinen  langsam  fließenden  Wasserlänfen,  selbst  in  Wasser,  dasbä 
zu  0,6X  Salz  enthält  Stephens  &  Christophers)  kann  man  Anopheleslarven  finden, 
während  in  den  großen  als  Wasserbehälter  eingerichteten  Gruben,  wie  sie  in  der 
Lombardei  und  Istrien  üblich  sind,  Grassi  niemals  Anopheleslarven  ÜBind.  (Kebscb- 
BAUMER  behauptet  für  Rovigno  allerdings  das  Gegenteil.)  In  Tümpeln  nnd  Teieheif 
die  vollständig  mit  Wasserlinsen  bedeckt  sind^  können  sich  keine  Mückenlarm 
entwickeln,  weil  sie  durch  diese  grüne  Decke  von  der  Lnft  abgeschlossen  werden. 
Welche  Wasseransammlnngen  der  Anopheles  sich  manchmal  als  Bmtplats  stf- 
sncht,  zeigt  das  nebenstehende  Bild.  Es  fanden  die  Mitglieder  der  Nigeria-Maltn^ 
Expedition  am  Strande  von  Old  Calabar  [West- Afrika)  aafgeschleppte  alte  KsnoA 
in  denen  sich  Regenwasser  gesammelt  hatte.  Dieses  Wasser  beherbo]^ 
Anopheleslarven. 
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Die  Anopheleslarven*)  brauchen  unter  natürlichen  Verhältnissen  zu 
ihrer  Entwicklung  bis  zur  Nymphe  durchschnittlich  3  Wochen.  Doch 
hängt  die  größere  oder  geringere  Schnelligkeit  ihres  Wachstums  von  der 
Wärme  und  den  Nahrungsverhältnissen  ab.  Das  Nymphenstadium**; 
dauert   nur    wenige    Tage,    dann    schlüpft   das    geflügelte    Insekt  aus. 


T 


hbss^rliMÜ 


Fig.  21.     Calex-Larve   in 
ihrer  Stellang  zur  Wasser- 
oberfläche (etwa  ö  mal  ver- 
größert). Nach  Sambon. 


Fig.  22.    Anopheleslarre  in 
ihrer  Stellang  zur  Wasser- 
oberfläche  (etwa  5  mal  ver- 
größert.    Nach  Sambon. 


Fig.  23.  Nymphe  (Pup- 
pe)***}  eines  Culex  pipiens 
(VAN  DER  WuLP  in  ihrer 
Stellung  zur  Wasserober- 
fläche (4  mal  vergrößen. 
ZBTTNOWsche  Aufnahme 
nach  einem  Präparat  des 
Verf. 


Daniels  2  giebt  an,  dass  der  A.  funestus  (Ostafrika)  vom  Ausschlüpfen 
aus  dem  Ei  bis  zum  geflügelten  Insekt  32  Tage  braucht. 

In  Bezug  auf  die  Anatomie  der  Stechmücken  kann  ich  mich  knn 
fassen.  Sie  weist  zwischen  Culex  und  Anopheles  keine  nennenswerten 
Unterschiede  auf.  Für  den  Mediziner  kommen  außerdem  nur  die  Speichel- 
drüsen und  der  Magen  (Mitteidann)  als  Sitz  der  Malaria-Parasiten  in 
Betracht. 

Der  Magen  wird  bei  den  Stechmücken  von  den  Zoologen  als  Teil 
des  Darmes  bezeichnet.    Er  entspricht  dem  erweiterten  Teil  des  Mittel- 


•"TCCOö 


Fig.  24.    Auskriechen  der  Mücken  an  der  Wasseroberfläche.    Nach  Neveu-Lekaibe. 

darms,  während  der  Vorderdarm  aus  Pharynx  und  Oesophagus  (es), 
der  hintere  Darm  aus  Ileum  (il),  Kolon  (col)  und  Mastdarm  (ret)  be- 
steht. Zu  bemerken  ist  noch,  dass  mit  dem  Oesophagus  ein  großer 
Saugmagen  (suc.  princ.)  und  zwei  kleine  Nebensaugmagen  (suc.  acc.)  in 
Verbindung  stehen,    die  das  Aufsaugen  des  Blutes  ermöglichen. 

Die  paarigen  Speicheldrüsen  liegen  zum  Teil  im  Hals,  zum  Teil  im 
Prothorax,  reichen  aber  in  diesen  nicht  so  weit  hinein,  wie  der  neben- 
stehende schematische  Durchschnitt  es  andeutet.    Jede  einzelne  Speichel- 

*;  Galli-Valerio  &  Narbelii  stellten  fest,  dass  Anopheleslarven  in  eis- 
bedeckten Sümpfen  überwintern  können. 

**)  Grassi  berechnet  für  die  Entwicklung  des  Anopheles  'vom  Ei  bis  lum  fffr- 

flügelten  Insekt;  30  Tage,  wenn  die  Temperatur  zwischen  20°  und  25**  C.  schwsiit 

♦**)  Die  Anophelesnymphen  unterscheiden  sich  von  den  Culexnymphen  dadorcb. 

dass  ihr  dorsaler  Abdomenrand   Schwanz'  einen  einfachen,  glatten  Bogen  bildet 

während  derjenige  der  Culexnymphe  viele  Vorsprünge  hat  (Grassi  . 


Malariaparasiten. 
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drilge  besteht  aus  3  Lappen  oder  Schläuchen:  einem  kürzeren  Mittel- 
und  zwei  längeren  Seitenlappen.  Jeder  dieser  Lappen  besitzt  einen 
Ausf tihrungsgang.    Diese  3  LappenausfUhrungsgänge  vereinigen  sich  zu 


gl.  8ttl,        8UC,  aec. 


rol.  st. 


^^y^:. 


ti  tarn      suc.princ  p.dit.sft.  t.mal.  iL  ret. 

Fig.  25.    DnrcbBchnitt  durch  eine  Mücke  (Anopheles).    es  =  Oesophagus,  gl.  sal.  = 

Speicheldrüse ,   suc.  acc,  =  Nebensanf^magen ,  siic.  prifw.  =  Sangmagen ,  coL  st  = 

Magenhals,  p.  du.  st.  as  erweiterter  Magenteil.  /.  wo/.  «=  Malpi^hische   Schläuche, 

il.  =Ileuni,  ret.  =  Rectum,  xatn  =  Beine.    Nach  Grassi. 

einem  Drüsenausführungsgang  und  die  Drüsenausführungsgänge  der  beiden 
Drüsen  wiederum  zu  einem  einzigen  Speichelgang,  der  in  den  Pharynx 
mündet.     (Vergl.  Fig.  71). 

Ucber  einige  praktisch  wichtige  Einzelheiten  wird  noch  in  dem  Kapitel 
Technik  gesprochen  werden. 
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IV.  Die  Epidemiologie  und  die  Malaria-Moskito-Lehre. 

Bei  der  Besprechung  der  Epidemiologie  will  ich  zunächst  die  epide- 
miologischen Hauptthatsachen,  die  bereits  früher  als  richtig  erkannt 
worden  waren,  zusammenstellen  und  dann  die  Schlüsse,  die  aus  ihnen 
auf  das  Wesen,  die  Ursache  und  Uebertragungsweisc  der  Malariafieber 
gezogen  wurden,  entwickeln.  Wenn  hierbei  auf  frühere  Zeiten  zurück- 
gegriflfen  wird,  so  konnte  diese  Darstellung  trotzd(*m  nicht,  wie  man 
vielleicht  erwarten  konnte,  unter  dem  Kapitel  Historisches  abgehandelt 
werden,  weil  der  Kampf  über  die  Berechtigung  dieser  Anschauungen,  die 
naturgemäße  theoretische  Grundlagen  haben,    noch    nicht  zu   Ende   ist 
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und  daher  der  Geschichte  noch  nicht  augehört.  Es  wird  sich  daki 
herausstellen,  dass  nicht  alle  Erscheinungen  der  Malariaepidemiolope 
durch  die  früheren  Hypothesen  in  befriedigender  Weise  erklärt  werdeu 
konnten. 

Die  Hauptaufgabe  dieses  Kapitels  wird  also  sein,  nach- 
zuweisen, dass  alle  Thatsachen  der  Malariaepidemiologie 
durch  die  Lehre  von  der  Uebertragung  der  Malariakeime 
durch  die  Stechmücke  Anopheles  in  befriedigender  Weise 
erklärt  werden  können.  Gerade  über  diese  Frage  ist  in  letzter 
Zeit  recht  viel  und  von  recht  viel  Autoren  geschrieben  worden,  denen 
die  nötigen  Kenntnisse  sowohl  von  den  Lebensgewohnheiten  der  Mücken 
als  auch  von  den  Thatsachen  der  Malariaepidemiologie  abgingen  und  die 
daher  vorwiegend  theoretisch  gegen  die  neue  Lehre  vorgingen.  Es  sind 
in  dieser  Beziehung  die  sonderbarsten  Schriftstücke  zu  Tage  gefördert 
worden.  Es  hat  keinen  Zweck  auf  diese  Arbeiten  einzugeben.  Ebenso- 
wenig würde  es  andererseits  Zweck  haben,  Citate  aus  dem  Altertum 
anzuführen,  die  beweisen  sollen,  dass  schon  die  Römer  eine  Idee  davon 
hatten,  dass  Stechmücken  die  Malaria  übertragen  könnten.  Die  Alten 
wussten  in  dieser  Beziehung  noch  gar  nichts.  Der  erste,  der  deutlich 
aussprach,  dass  Stechmücken  an  der  Uebertragung  der  Malaria  beteiligt 
sein  könnten,  war  King  (Vergl.  S.  706). 

Aber  sehen  wir  uns  zunächst  die  seit  langer  Zeit  bekannten  Haapt- 
thatsachen  der  Malariaepidemiologie  einmal  näher  an. 

1.  Malariafieber  kommen  nur  in  der  heißen  und  gemäßigten  Zone 
vor.     In  der  kalten   Zone    fehlen  sie.     Schon  Hirsch^  hatte  in  seiner 
historisch-geographischen  Pathologie  darauf  hingewiesen,  dass  die  Malaria- 
fieber vom  Aequator  nach  den  Polarkreisen  hin  an  Intensität  und  Ex- 
tensität  abnehmen    und   hatte  die   nördliche  Grenze  ihrer  Ausdehnung 
zwischen  die  Isotheren  von  15°  und  16°  C.  verlegt.    Aber  auch  in  den 
Gegenden,  in  denen  Malariafieber  vorkommen,  treten  sie  nicht  gleich- 
mäßig während  des  ganzen  Jahres  auf,  sondeni  es  wechseln  fieberfreie 
und  fieberreiche  Perioden  miteinander  ab.     Diese  Perioden   entsprechen 
je  nach  der  geographischen  Breite  verschiedenen  Jahreszeiten.    So  haben 
wir  in  unseren  Breiten  den  Hauptanstieg  der  Malariafieber  in  den  Mo- 
naten August  und  September  (vergl.  Wenzels  Kurven),  während  er  in 
Italien  schon  Ende  Juni  beginnt.     Ueber  dieses  plötzliche  massenhafte 
Auftreten  von  Malariafiebem  in  ganz  bestimmten  Monaten  hatte  bei  was 
in  Deutschland  der  frühere  Marine-Generalarzt  Dr.  Wenzel  während  des 
Hafenbaues  von  Wilhelmshaven  epidemiologische  Studien  angestellt.  Die 
von   ihm    1871    veröffentlichte  Schrift    »Die  Marschfieber« 
übertrifft  an  Genauigkeit  und  Gründlichkeit  alle  in  neuerer 
Zeit     über     Malariaepidemiologie     erschienenen     Arbeiten. 
Wenzel  17  hatte  Gelegenheit,  in  iVo  Jahren  5()00  Malariafälle  selber  zu 
beobachten  und  verarbeitete  das  ganze  in  den  Jahren  1858  bis  1869  über 
das  Verhalten  der  Malariafieber  im  Jadegebiet  gesammelte  Material  das 
allein  an  Neuerkrankungen  rund  19500  Fälle  umifasste.   Auf  Grund  seiner 
umfassenden  Studien  stellte  er  zunächst  fest,  dass  eine  mittlere  Sommer- 
wärme  von  16°  C.   zur  Entwicklung   der  Malariakeime   nötig  wäre.'; 


*)  Wenzel  berechnete,  wie  das  damals  üblich  war,  die  mittlere  Sommer- 
temperatnr,  gab  aber  zugleich  ötägige  Temperaturmittel  an,  so  dass  man  die  sb- 
Bol Uten  Wärmewerte,  die  man  zur  Beurteilung  der  epidemiologischen  Thatsachen 
braucht,  gut  erkennen  kann. 
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Zur  KrklUriing  «lor  vor-tolinnk'n  Kiinn  lasse  ich  \Vfx/h>  li-jonr  Wnrtr  r-»!-.'.-!!.  \.-!»i"i  ■ 
il<*r  KpiiliMiiimn  hciliiiiüiiilcii  Kaktor  (iiai^h  \Vi:nzki.s  Ansicht  iliu  KoThaffciihrit  ilf-;  iSnl»  n-i 
von  Wichtijrkcit.  Diit  Tfiripcratiir  ««rziMiirt  «tdi-r  vcrniiii<ltTt  Ki»i<h'niicf'n  iinjl  i-t  v«ir  all«iii  < 
Kintritts   nn<l   ilic  Form   •!*•<  sui-  iiml  ahsti-isrcmliMi  Asli-i  «h'r  i.«piil»'nii?(h«'ii  Kurven   iiiaiu'i-h"n<t 

Dil«  cpiilpmiiTciilnii  .lahn.'  riit-pn'rhcn  ihiiji'ni'.'i'n  Sommern.  wi>  ilii«  Tcinporatiir  i'itwfil 
in  pinzrliHii  M<inati-n  «las  NVärnu-niitli-I  mehr  o«hT  wi-niiror  hi-ihMitcn«!  iiluTsihntti-ii  <iili-r  iinn't 
errfirht  hat  (1M.'»H.  IS'»«».  IM\.  im\2.  IkiW  iiml  \>M\>*).  \Vi>  ilai/i-sjon  «li«-  Timperafiir  konstant  uri! 
mittel  -•'l»Ii<:l"-ii  if-t  <lh«K»unil  IhtiJ).  erfdU'l  ki-im- Kpiili-mii-.  Diese  (Je-m-ät/e  t-nui  iiiii  ^n  -i-hl.i 
ilio  Nai'hharjahre  mmi  1n;0  nml  ISß*  bew«jiMMi.  ili-r  I-iiilhis;.  «h-s  Substrat-*)  muh  iiiiTiMT  niäihi 

F.s  wini  siifort  in  iHi*  Aiiyen  sprluiTon.  «lais  «Iji-  (Jrülie  «lor  Ti-n»peratural»w«ii  lniii.',.|i  ,lrr 
ik'r  Fielierkurveri  m:i.  h  einem  hestimmten  Mal'-tahe  in  Arw  versehie«leni*n  Jahfi'ii  in-ht  ent- 
bereit-  <>]i»'ri  für  ilie  po-itiv«-ii  Tempi.'raturabwi-iihum:i.'n  bei  Verjfh'iihunp  «b-r  Jahr.»  ix'is  nnii  t^i 
uml  /uu'h'i<'h  ib*r  Ciruml  anue'-M-ben  worden  (bi-  zu  ilem  .lahn-  lHti2  wunle  haupt>ui-lihi  li  aiif«b 
land.  rpiiter  nn'hr  !»iiiin'iiwiirt>  auf  weniirer  wa--erreiih.'m  H«»«b'n  pearbeitet».  we«lialb  in  -Im 
•b'«  Hafenliau-  ihepelbi-n  Teinpcratunlillerenzen  nieht  melir  ilii'selbe  \?irkuii»!  biTvorbrrneoi 
frllher.  Jetzt  kann  hin/uv'efiiL't  wnrib«n,  das.-  etwa-'  At'hnliche-  sich  auch  für  «In-  nejativi-n 
ib'r  .lahrc  IHM)  nml  iMü  heraussteiil :  Tb-i.le  .Iniire  haben  eine  UulkT-t  ähnliche  tiefi*  T'-nip*  rat 
wohl  libi'Hrint  .Ije  Höhe  der  Fieberkurve  «b->  .lahre«  iwW)  ilic  von  IxiM  nm  fa>t  «las  ll.ipp.  ite. 
nach  ein  bi--linim1e-  un.l  überall  '.'ilti-es  Mai<-l:ili-vcrliiillnis  .-ich  nii-ht  ertii-bt .  m»  ex:-li«  rl  d 
fin  Abhiiic.ML'keiUviThultnis.  ijenn  iiiemal-  blieb  ilii«  Fpi«!emie  aus.  wo  naoh  «ior  lliihe  ib-r  T»". 
wartet  wenb-n  konnte,  uiiil  nie  zeiL'lu  >ii"  .-i^'h.  wo  na(!h  »lern  Wärmolan«!  sie  -.n-h   nicht   ii&t! 

.Man  kann  aber  noch  w«iiter  püIhmi:  e«  existicnMi  >ou'ar  ganz  be!«timmlf  Toni|icratur\-ri 
ilcnrn  man  im  voraus  bpi>timnien  kann,  in  wob"li'*m  Monat  eine  Epidemie  ihren  Ilefrinn  nehmen, 
sie  ihre  Kniminatinn  erreichen  wird.  Der  Höhepunkt  der  Fieberkun-en  Tällt  4 mal  auf  dtrn  Ai 
den  September  und  einmal  auf  den  Oktober  und  zwar  füllt  er  fast  ausschl  io  Kl  io  h  av 
Monat,  welcher  dem  Höhepunkte  der  .1  ahrnstempcratn  r  folct.    Ut  derfrulho  im  Jnl 

•)  Wex/.fi.  schrieb  en\svTe.cY\ewi\  \\ct\  A^tuäU^^ch  Ansohaunnpen  der  ncschafTenheit  de*  B 
direkt  einen  ansschlairpeVowWu  VAwWu^s  i.w  \\w\  i'TV\ä.TV^  \\^*  KV\\»V^wen  der  Malariamnrbidil 
K'tzten  ß  Jahre  des  Hafenbaus  AaAuTcb.  A^**  A\t*  \\tA^TV«;\\v\\  ^"»vx^tv^  ^\wt  1«vV  \wlit  mehr 
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i«  Akme  im  Aagust;  ist  er  im  August,  wie  1K58,  lHß2,  1863,  1867  und  1H(^,  i<o  folgt  sie  im 

911  dieser  Regel  bilden  nur  1864,  18(;.'>  und  1866.  Die  Kune  von  1861^  ist  $:o  niedrig,  dass 
Eveifikrafl  Einsprach  erheben  kann.  —  1865  liorert  sogar,  statt  die  Regel  zu  bekämpfen,  eine 
Tq.  Die  Fieberkurve  dieses  Jahres  erlitt  nämlich  nach  einem  starken  Anlauf  vom  .luli  zum 
B  Folge  des  Höhentemperaturntandes  im  .luli  war,  eine  Knickung  im  September,  als  die 
ist  unter  den  Normalwert  liel;  s^ie  erhob  nich  je«Io('h  im  Oktober  zu  einer  zweiten  Kulmination. 
des  September  um  fast  3*^R.  den  Durchi^chnitt.<istand  übe r.^scli ritt ;  so  da«!-8  also  die  erste 
wlnten  Temperatnrakme  im  Juli  und  die  zweite  der  n.dativen  im  September  ent.^pricht.  — 
licht  eigentlich  eine  Ausnahme,  da  der  Hijhepunkt  der  Jahre.-^teniperatur  auf  den  Juni  nillt. 
«n  BefTinn  einer  Erhebung  einzuleiten,  niemals  aber  eine  Kulmination  für  den  Juli  zu  be- 
csrzBi«  erklftrte  diese  eigentfimliche  epidemiologische  Erscheinung  dadurch,  dass  er  annahm. 
rortrftrniiing  de«  Bodens  durch  ein  bestimmtes  Temperaturmaü  für  die  Ausbrütung  der 
•rÜch  echiene.  In  Wirklichkeit  durfte  die  eben  angeführte  pararloxe  epidemiologische  Er- 
D  eiUftren  sein,  dass  im  Juni  entt  verhältnismäßig  wenig  Mücken  bei  uns  vorhanden  sind.) 
die  Temperatar  des  Juni  fallen  lassen  und  die  nächst  höhere  Temperatur-Kulmination  aU 
che  im  Joli  eintritt,  so  erfolgt  die  Akme  «ler  Fieberkurven  1866  im  Amrust  tan/.  retrelmüBig. 
I^u^gi  stellt  sich  das  Gesetz,  dass  die  Temperaturhöhe  des  Vormonats  mal^^'ebend  für  <lii- 
nden  ist,  bei  Unternnchung  de«  Beginns  der  Sommererh»d)ung  —  des  Verlaufs  derselben 
•  heraas.  Mit  nie  fehlender  Regelmäi^igkeit  zeigt  sich  eine  ?>hebung  der  Fieberkurve  vom 
itenigeiB  Jahren  I185B,  1859,  1861,  1866  und  1868),  wo  die  Temperatur  des  Juni  ihren  Mitt«>1- 
^Sixätet;  eine  Absenkung  dagegen  in  denjeniiren  Jahren  (18(H),  18()2,  1N63.  186k  1865.  184>7 
jKK>rit"r  da«  Jani  nnter  jenen  Mittelwert  fällt  oder  ihn  gerade  nur  erreicht.  1867  rrfoigt^ 
ioaiurt  noch  eine  weitere  Absenkung,  ila  auch  die  Temperatur  des  Juli  unter  jenem  Mittel 
e  »aiffiniC  l^egmn  erst  vom  August  zum  September.  naoh<leni  der  August  das  Mittel  über- 
daatet*!  soinit  alles  mit  Sicherheit  darauf  hin,  dass  die  Aktion  de^ 
ents  in  dainJ0i>iff^o  Monat,  welcher  den  Krankheit  sersrhoinu  nsren  vorher 
l^n  111^00  and  das  soeben  aus  den  beiden  neobachtuirjcnreihen  '^ev.  v^ww^uv 
-p  («Tarl&aaiger,  als  der  ansteigende  Ast  und  die  Spitze  «\e  r  ':^^T^^TY\e.T- 
,  •  Bsaehli*'!'®^  ans  iVeoerirranlrungen  (vergl.  Fig.  27)  besli:hen,  uuA  ^omW 
g  j^0  Hf]4  dar  Ifaiarisgeneso /ro wahren«. 
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fand  aber  iiiolit  mir  diefl,  Bonderu  or  erkauute  auch  acliou,  dase  der 
Btie^  der  s*ommerlielien  jklariakiirve  iinuier  in  oinem  Abstand  vi*ii 
— 25  Taju'ou  eiiii'iii  i'utspreidieiiden  Auötie^  der  'renijieraturkurve  uaidi- 
pte  und  da88  bei  aulTaüend  Imber  mir  2{\  bei  iiii'dri*cer  AuR^mtemperatur 
it  25  Ta^e  vcrpiig:eii,  bis  der  Aui^tie^  der  Malariakurve  begaiiu.     Da 

nun  ganz  nchtifi:  12—14  Tafice  auf  die  Inkubatioimzeit  rechnete,  an 
bm  er  an,  dam  die  Entwiekhmg  der  Mahiriakeiiai'  6 — 11  Ta^e  in 
«prueh  nälinie.  Uanüt  tnif  er,  wie  wir  gegeben  liaben,  beiQabe  ^eiiau 
1  Wabrlieit. 

Die^e  ausirezeichnete  Arbeit,  die  abu  naeliwies,  dass  die  Znuabiue 
r  Malariaticber  niebt  nur  von  der  Wärme  liberliaupt,  söndein  in  puiz 
Itimmter  Weise  von  der  Wärme  abhängig  ist^  i?4t  leider  viel  /*u  wenig 
tannt  geworden. 

2.  Die  MahiriaÜeber  treten  mit  Vorliebe  sin  niedrigen,  s^uniptigen 
Ißton  und  Flnssufem  auf.  ludei^,  mau  hat  sie  auch  auf  Hchfinbar  völlig 
frem,  waBserlo^em  Hoden  z*  11  im  Karntgelnet  beobaelitet.  Al>er  m- 
Id  man  erst  näher  untere uehte,  faud  man  auch  in  diesen  (Jegendeu 
tine  versteckt  liegende  Wasseraut^anmdmigen. 

Wie  notwendig  ein  gewit^ser  Grad  von  Fem-litigkeit  illr  die  Ent- 
Dkluug  der  Malariatieber  ist,   k^brt   uns   der   linstand,   tlass  selbst  da^ 

>  wir  zwar  stets  die  geuügende  Wärme  zur  Eutwieklung  d(^r  Malaria- 
rasiteu  alter  ausgesprorheue  liegen-  niul  'rroekenzeiteu  haben^  nämlieli 

den  Tropen,  die  böeliste  Malariamorludität  der  liöebsteu  Regenhühe 
Abstand  von  etwa  einem  Monat  naehtnlgt. 

3.  Die  Ansteckung  erfolgt  viel  <H^er  während  der  Nacht  als  am  Tage* 
tn  glaulite  frUberaueb  gefunden  zuhaben^  dass  die  uäelitlieheAnsteeknng 

Freien  sehr  viel  leichter  als  in  Häusern  erfolgte  und  in  tiefer  ge- 
^uen  Ebenen  sehr  viel  eher  als  auf  angrenzenden  Höhenzügen.  So 
kndern  die  italienischen  Feldarbeiter,  die  in  der  malariadurehseuchteu 
^ene  von  l*aestum  zu  arbeiten  haben,  mit  Sonnenuntergang  nach  den 
chsten  H(>henzUgen,  um  einer  Ansteckung  zii  entgehen  (ixiiAssi). 

4.  Die  Malariatteber  sind  von  jeher  weit  mehr  eine  Kranklieit  des 
fenen  Landen  als  der  Städte  gewesen,  Diese  Erfahnnig  ist  in  allen 
Bitgegenden  l>estätigt  worden.     Sowohl    die   Pioniere  der  Civilisation 

Nordamerika  als  auch  in  Indien  haben  diese  Erfahrung  gemaeht  und 

►  noch  bis  vor  kurzem  in  den  Tnipcn  eine  neue  Kolonie  gegründet 
Irde,  hat  sich  diese  Erfahrung  wledenim  bestätigt  ^*'^. 

6.  BodenumwUldnngen  in  größerem  Maßstäbe  haben  stets  Malaria - 
krankuMgen  in  großer  Anzahl  zur  Folge  gehabt.  Ich  brauche  nur  an 
e  klassische  Beispiel  von  Wilbelmsliaven  zu  erinnern.  Aehnliche  Erfah- 
Ögen  machte  WiinNKR  in  Slidrusslaud  bei  Balmbauten  und  Kuss^^  sowie 
S  Mitglieder  der  engliselien  Mahiriaexpedition  berichten  darliber  in 
Bieher  Weise  ans  der  Fmgi'ljuug  vt>n  Freetown.  Ebenso  wusste  man, 
m  Leute,  die  durch  ihreu  Beruf  gezwungen  i?ind,  häutig  kleiue  Erd* 
beiten  zu  verrichtcu,  wie  z.  B,  Gärtner ,  leichter  an  Malariafieberu 
krankten  als  andere  Leute. 

6.  Auf  der  anderer  Seite  sah  man  aber,  dass  Besatzungen  von  Schifi'eu, 
fe  genügend  weit  von  einer  Malariaküste  verankert  waren,  gesund 
Mbenj  selbst  w^euji  au  Land  die  Mahiriafieber  in  der  ärgsten  Weise 
tosten.  Ich  erinnere  nur  au  das  Beispiel  vtm  der  französischen  Expe- 
Kon  gegen  Madagaskar  (IHlio).  Die  französischen  Truppen  an  Land 
litten  ganz  außerordeatliehe  Verluste  durch  Malariafieber.  Von  maneheu 
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een  erkrankten  bis  /.n  ^);^.     Aaf  den  lo(_X)  m  %iin  Land  ver- 
werten Krie4;sschiffen  wurden  nnr  einzelne  Leute  befallen. 

7.  In  den  oordwestdentt^elirn  Mtirneljen  ist  früher  wiederholt  die  Be- 
lebtung  gemacht  worden,  dasH  sieh  die  Mabiriafieber  au  ^anz  be- 
nmte  Hiin^er  und  Hofe  hielten  und  daKi^t  deren  Bew^ohner  fort  nnd  fort 

Malariafieber  litten. 

Das  sind  im  großen  nnd  g^anzen  die  Thatwaehen,  die  auH  der 
lariaepidemiologie  als  allt^a^mein  bekannt  liervorznheben  sind.  Es  er- 
leint  daher  ganz  natyrlitdi,  dass  auf  Grund  soleher  licobuehtungen 
fa  ganz  bestimmte  Ansehannngen  Über  das*  Weaen  der  Mahiriatielter 
hvickelten.  Den  Sitz  der  Malnriakeime,  die  man  sieh  seit  der  Glitte 
I  19.  Jahrhunderts  in  CJestalt  von  l^likroorganismeu,  oder  unter  der 
jBft  eines  Ferments  in  den  Köqjer  eindringend,  vorstellte,  verlegte  man 
den  Erdboden.  Für  diese  Annahmen  sprach  znniichst  die  riieht  zu 
gnende  ThatsacJje,  dass  naeh  P^rduniwUliUuigen  ?*tet**  Malariaüeber  in 
giidezu  epidennselier  Weise  aufgetreten  waren.  Aue[i  das  Verschont- 
fäeu  der  Seeleute,  sohmge  diese  au  Bord  ibrer  Sehiffc  Idiehen  und 
i  Schiffe  genügend  weit  von  einer  Malariaküste  verankert  w^aren,  stimmte 
tht  gut  mit  dieser  Ansicht.  Nun  kam  aber  die  zweite  schwieriger  zn 
intwortende  Frage:  wie  kommen  diese  Keime  aus  dem  Erdboden 
raus  und  in  den  menschliehen  Organismus  hinein.  Hier  teilten  sieh 
rcits  die  Meinungen.  Die  einen,  und  diese  befanden  sieh  in  der 
hrzahl  nahmen  an.  die  Fcliertragung  geschehe  durch  die  Luft,  die 
ieren  behaupteten,  die  Malarijikeimc  wUrden  durcli  Wassergenuss 
ertragen. 

[Wenzel  hatte  zwar  schon  1871  darauf  bingewicsen,  dass  die  Marsch- 
pmner  des  Jadegebietes  dauernd  das  Wasser  aus  den  die  Marsch 
fcbziehenden  Graben  tränken,  dass  die  Gebildeten  in  Wilhelmshaven 
h  dieses  Wassers  enthielten  und  doch  Ijcidc  an  Malariafiebcrn  er* 
inktcn.  Audi  wäre  trotz  Anlage  eines  artesineben  Brunnens,  der  täg- 
a  lOlMX)  Quart  gutes  Trinkwasser  für  die  Hafenarbeiter  lieferte,  unter 
tsen  noch  eine  heftige  Malariaepidemie  (1868)  ausgebrochen  und  nni- 
kehrt  wäre  eine  solche  1865  in  der  Marsch  nicht  entstanden,  obwithl 
*,  Leute  infolge  der  großen  Dürre  auf  faulendes  Grabenwasser  ange- 
esen  gewesen  wären.  Die  Wassertlieorie  k*>nnte  also  nicht  richtig 
n.  Denn  es  wäre  bei  der  Häufigkeit  des  Genusses  faulenden  Wassers 
*ht  anzunehmen,  dass  der  ursäcldiehe  Zusammenhang,  wenn  die 
ilariabifektion  auf  diesem  Wege  bäutig  oder  vorwaltend  vermittelt 
irde,  der  Bev»baehtung  entgangen  sein  könnte.  "Voraussitditbeb  würde 
wenigstens  an  vereinzelten  lieispielen  kcmstatiert  worden  sein.  Gleieli- 
+Jd  ist  tttr  <Ien  ganzen  12iährigen  Zeitraum,  über  welchen  die  Berieht- 
itattung  sieh  verbreitet,  kein  einziger  Fall  erwähnt  worden,  bei 
lehem  mit  WahrBehcinliebkeit  die  Infektion  als  mit  dem  Trinkwasser 
blgt  anzuse^ben  wäre  (Wenzel).«  Indes  er  drang  mit  seiner  An- 
ht  nicht  durch  nud  Cklli  wiederholte  den  Wasscrvcrsorgungs versuch 

Jahre  später  im  kleinen  aber  vtdlständigcr,  um  nachzuweisen,  dass 
i  Malariakeime  nicht  durch  Wasser  übertragen  w^erden  könnten.  Er 
B  nämlieh  Leute  in  malariafreien  Gegenden  täglich  6 — H  Liter  Sumpf- 

rr  trinken,     das  aus  berüchtigten   Malaringegenden  stammte.     Alle 
Leute  blieben  gesund.     Darauf  versorgte  er  andererseits  Leute  in 
lariagegenden  mit  gutem  Trinkwasser  aus  gesunden  Gegenden.    Diese 


ate  erkrankten  duch  an  Malaria,     Daraus  srhloss  er, 
I  der  Uebcrtragung  der  Malaria  nichts  zu  thuu  hatte. 

HABd1nic)&  dn  patJiogeR«D  MikroorfADiimeii.  J» 


dass  das  W^asser 
SA>inuNj  Kees 
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&  Low,  die  sich  zum  Studium  der  Malaria  bei  Ostia  aufhielten  (1903 
und  sich  entsprechend  unseren  jetzigen  Anschauungen  gegen  Malaiii 
schützten,  tranken  während  ihres  Aufenthaltes  in  dieser  Malariagegeod 
ungekochtes  Sumpfwasser.  Sie  erkrankten  danach  wohl  an  Durehfälleii. 
nicht  aber  an  Malaria.  Trotz  dieser  beweisenden  Experimente  hat  noeh 
im  Jahre  1900,  also  in  einer  Zeit,  in  welcher  die  Richtigkeit  der  Mala- 
ria-Moskito-Theorie bereits  bewiesen  war,  ein  englischer  Arzt,  Boger-s^*'. 
der  seine  Untersuchungen  in  der  Nähe  von  Kalkutta  machte  und  fest- 
stellte,   dass  die  Eingeborenen,    die  in    ihren    Ansiedlungen   eine  g:nte 
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Fig.  27  a.  Vergleioliende  KnryeB  der  Neuerkraiakungen  und  Rezidive  der  MiIki»- 
kraukheiten.  /bei  den  Fee  tun  pbauarb  eitern :  //bei  devn  Militär.  Nach  WE52EU 
(Die  Temiieratxjren  sind  in  Reaumtir- Graden  aogegebea.)  —  Ä  Kurve  des  ao^* 
malen  Teuiperatnrmittels  in  den  einzelnen  Monaten.  B  Karve  der  dorcb&i-bititt 
liehen  Monatstemperator,  woran  sich  die  Abweichungen  vom  Normiden  ergebet 
N  Kurve  der  Neuerkrankungen.    R  Kurve  der  Rezidiven. 


Wasserversorgung  hatten,  viel  weniger  an  Milzsehwellungen  litten,  als 
diejenigen,  die  einer  solchen  entbehrten,  daraufhin  behauptet,  dass  die 
Malaria  doch  durch  schlechtes  Wasser  übertragen  würde.  Er  sah  näm- 
lich jeden  Menschen,  der  eine  geschwollene  Milz  hatte,  für  malariakrank 
an.  Blutuntersuchungen,  die  diese  seine  Behauptung  bestätigen  könnten. 
hat  er  nicht  gemacht. 

Die  Theorie  der  Uebertragung  der  Malariakeime  durch  Wasser  hatte 
also  manches  Unwahrscheinliche  an  sich  und  war  nicht  gerade  eben 
glänzend  gestützt.  Sie  war  nur  aufgestellt  worden,  weil  die  Haupt- 
theorie, nach  der  die  Uebertragung  der  Malariakeime  durch  die  Luft 
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erfolgte,  auch  nicht  alle  Thatsachen  der  Malariaepidemiologie  befriedigend 
erklären  konnte. 

Denn  bei  dieser  Ansicht  war  es  viel  schwieriger  zu  erklären,  aif 
welchem  Wege  die  Malariakeime  den  Erdboden  verließen,  in  die  Laft 
und  dann  in  den  Körper  gelangten.  Da  man  aber  beobachtet  halte, 
dass  sich  über  feuchten  und  sumpfigen  Gegenden,  in  denen  die  Mabm 
herrschte,  allabendlich  Nebel  bildeten,  die  gleichsam  denoi  Erdboden  n 
entsteigen  schienen,  so  glaubte  man,  dass  diese  scheinbaren  Bodenans- 
dünstungen,  die  man  als  Miasma  bezeichnete,  die  Malariakeime  mit  in 
die  Höhe  nähmen  und  in  die  Luft  brächten.  Hiermit  schien  zugleich 
die  Beobachtung  erklärt  zu  werden,  dass  die  Ansteckung  mit  Malaria  viel 
öfter  während  der  Nacht  als  während  des  Tages  stattfindet.  Man  hatte 
aber  vergessen,  Versuche  über  Bewegungen  der  Bodenluft  anzustellen. 
Der  einzige,  der  meines  Wissens  in  dieser  Beziehung  Untersuchungen 
gemacht  hat,  ist  Sohellong^^  gewesen,  und  der  fand  das  Gegenteil 
von  dem,  was  stillschweigend  angenommen  worden  war.  Er  fand  nämlich, 
dass  gegen  Abend  und  in  der  Nacht  eine  gegen  den  Boden  gerichtete 
Luftströmung  bestand.  Diese  Beobachtung  hat  indes  keine  Beachtung 
gefunden.  Auch  konnte  man  die  bequeme  Luft-Boden-Theorie  durch  keine 
bessere  ersetzen.  Erklärte  sich  doch  das  Freibleiben  der  Seeleute  durch 
die  obigen  Annahmen  ganz  einfach,  ebenso  wie  die  Thatsache,  im 
Bodenumwühlungen  von  Malariafiebem  gefolgt  waren.  Denn  das  Um- 
brechen des  Bodens  musste  ja  die  Keime  direkt  an  die  atmosphärische 
Luft  bringen. 

Wenzel  führt  als  stützendes  Moment  für  die  Uebertragnng  der  Malaria 
durch  die  Luft  Beispiele  von  Säuglingen  aus  den  ersten  Lebenswochen 
und  Monateu  an,  die,  obwohl  sie  von  ihren  gesunden  Müttern  durch  die 
Brust  genährt  wurden,  doch  an  Malariafiebem,  ja  sogar  an  Kachexie 
erkrankten.  Er  schließt  daraus,  dass  demnach  wohl  die  Luft,  niemals 
aber  das  Wasser  der  Träger  der  Malariakeime  sein  könnte. 

Indes  die  Thatsache  der  Hausepidemieen  passte  nicht  in  den  Rahmen 
der  Luft-Boden-Theorie.  Auch  manche  Einzelbeobachtung  ließ  sich  mit 
Hilfe  der  Luft-Boden-Theorie  nicht  so  recht  erklären  und  so  kam  es 
denn,  dass  eine  dritte  Theorie,  die  Malaria-Moskito-Theorie,  allmählich 
Anhänger  fand.  Aber  erst  infolge  der  epochemachenden  Entdeckung  ?on 
Ross  konnte  sie  aus  einer  Hypothese  zu  einer  Lehre  gemacht  werden. 

Durch  diese  Lehre  erscheint  die  Malariaepidemiologie  heute  in  aUen 
ihren  Hauptzügen  geklärt  und  es  hält  nicht  schwer,  die  oben  ange- 
führten epidemiologischen  Thatsachen  durch  die  neue  Lehre  von  der 
Uebertragnng  der  Malariaparasiten  durch  Mücken  in  befriedigender  Weise 
zu  erklären.     Das  soll  nun  im  folgenden  geschehen. 

1.  Die  Malariafieber  werden  nur  in  der  heißen  und  in  der  gemäBig- 
ten  Zone  beobachtet:  je  wärmer  das  Land,  desto  ausgebreiteter  und 
schwerer  die  Malariafieber. 

Die  menschlichen  Malariaparasiten  können  sich  in  der  Stechmücke 
Anopheles  nur  bei  bestimmten  Wärmegraden  entwickeln.    Fällt  die  Tem- 

i)eratur  unter  ein  gewisses  Maß  (vergl.  S.  734),  so  hört  diese  Entwick- 
ung auf  Bei  einer  Wärme,  die  zwischen  25  und  30°  C.  schwankt,  finden 
wir  schon  8—10  Tage  nach  dem  Saugen  von  Malariablut  Sichelkeime  in 
den  Speicheldrüsen  des  Anopheles»  fällt  die  Temperatur  und  schvtrankt  ae 
vorübergehend  zwischen  12  und  20°  C,  so  wird  die  Entwicklung  unregd- 
mäßig  und  stark  verzögert.    Die  Sichelkeime  treten  erst  nach  21  Tagen  in 
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den  Speicheldrüsen  auf.  Sinkt  die  umgebende  Temperatur  aber  andauernd 
moch  weiter,  so  hört  die  Entwicklung  der  Malariaparasiten  im  Anopheles 
überhaupt  auf  und  damit  die  Malarialfieber,  während  vorttbergehend  recht 
niedrige  Temperaturen  (bis  9°)  vertragen  werden,  vorausgesetzt,  dass  die 
Sntwicklung  der  Malariaparasiten  in  der  Mücke  bereits  eingeleitet  war 
und  die  niedrigen  Temperaturen  nicht  lange  anhalten,  sondern  von 
lidheren  abgelöst  werden.  Diese  Thatsachen  erklären  also,  weshalb  die 
Malariafieber  in  kalten  Ländern  fehlen  und  in  heißen  Erdstrichen  so 
^weit  verbreitet  sind.     Zu  gleicher  Zeit  wird  durch  diese  Thatsachen  er- 
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Fig.  28.    Temperaturschwankungen  im  Lanfe  des  Jahres  im  Kamernngebiet. 

Nach  F.  Plehn. 


klärt,  weshalb  die  Malariafieber  in  der  gemäßigten  Zone  und  in  den 
Subtropen  vor^viegend  im  Hochsommer  auftreten,  in  manchen  Jahren  fast 
fehlen  (bei  kühlen  Sommern)  und  dann  wieder  mit  großer  Heftigkeit 
(in  heißen  Sommern)  einsetzen  können  (vergl.  Wenzels  Kurve).  Aus 
einem  anderen  Grunde  aber  erscheint  die  Morbidität  der  Malariafieber 
in  den  Tropen  von  den  Regenzeiten  abhängig.  Hier  kommt  die  Luft- 
wärme nicht  allein  in  Betracht,  wenn  sie  auch  während  der  sogenannten 
heißen  Zeit  höher  als  in  der  sogenannten  kühlen  Zeit  ist.  Denn  die  nötige 
Wärme  zur  Entwicklung  der  Malariaparasiten  im  Anopheles  ist  auch  in 
der    sogenannten   kühlen  Jahreszeit  vorhanden.     Wir   können   das  aus 
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der  nebenstehenden  Kurve  ersehen.  In  Kamerun  z.  B.  schwanken  die 
mittleren  Temperaturen  des  heißesten  und  kältesten  Monats  höchstens  u 
3°  C.  d.  h.  zwischen  24  und  27°  C.  Danach  müssten  also  in  Kamera 
die  Malariafieber  gleichmäßig  über  das  ganze  Jahr  verteilt  sein.  Du 
ist  aber,  wie  die  zweite  Kurve  zeigt,  durchaus  nicht  der  Fall.  Es  iit 
vielmehr  auch  in  Kamerun  eine  Fieberzeit  vorhanden.  Ebenso  veAilt 
es  sich  in  dem  wegen  seiner  Fieber  berüchtigten  Lagos.  Der  Gnmd 
für  diese  Erscheinung  wird  unter  Nr.  2  erläutert  werden. 

Wärme  und  Feuchtigkeit  bestimmen  nun  in  irgend  einer  Cregend 
wohl  die  Höhe  der  Malariaepidemieen  nicht  aber  deren  Charakter. 
Diesen  bestimmt  ein  anderer  Umstand.     Es  kommt  nämlich  darauf  an. 
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Fig.  29.    Beziehungen  zwischen  Regenmenge  nnd  Malariamorbidität  in  Kameras. 

Nach  F.  Plehn. 


welche  Art  von  Malariaparasiten  vorwiegend  in  einer  bestimmten 
Gegend  gefunden  wird.  Diese  letztere  Thatsache  erklärt  ung,  wanun 
z.  B.  die  ganze  afrikanische  Westküste  von  Senegambien  bis  Mossamedes 
ein  so  bösartiger  Fieberherd  ist.  Nach  den  Untersuchungen  von 
F.  Plehn^ö,  Ziemaxn^S' 1^,  Chkistophers  &  Stephens  *^i«  herrscht 
dort  das  Tropenfieber  derart  vor,  dass  unter  100  Malariafiebem  95  Tro- 
penfieber und  mehr  gefunden  werden,  während  an  der  2ianzibarktt8te 
nach  den  Untersuchungen  von  ß.  Koch  das  Verhältnis  des  Tropen- 
fiebers  zum  intermittierenden  sich  etwa  wie  7:1  stellt.  Die  Slanribar 
ktiste  ist  zwar  auch  eine  Fieberküste  xar'  a^oxrjv  aber  doch  bei  weitm 
nicht  so  schlimm  als  die  westafrikanische. 

2.  Die  Malariafieber  treten  mit  Vorliebe  in  feuchten  Niederungen  aut 
Froher  sagte  man,  die  Malariakeime  brauchten  Feuchtigkeit  zu  ihrer  Ent- 


r 


Flg.  30.    Be^^iehungen  zwischeu  MalarifimorbiditiLt^  GrtmdwjiSBerBtaiid  niid  Hegen- 
h(ihe  in  Lagos-     Nach  Strachax. 

erst  nach  4—8  Wocheu  und  mwh  später  nacli  der  frrüRteu  l\cgeiihöhe 
auftreten,  hat  seinen  ünind  darin,  tluss  die  Anopheles  etwa  4  Wnehen 
zu  ihrer  Entwirklung  branelieii  und  ihim  diiiin  im  Diirehsehiiitt  u*M'h 
weitere  3  Wochen  \ ergehen  raiis^senT  bis  etwa  aii%eiK>mnieue  Malaria- 
keime  im  AnnpheleB  entwickelt  ujid  beim  inti/Jerteti  .Mentieben  die  In- 
kubation f>zeit  ahisrebiufen  ist.  So  kommt  es,  das*st  die  llaiiptmali^ria- 
inörbidität  auf  die  sugenaunte  Ueherjjaiigszeit  zwischen  Itejjen-  und 
Trockenzeit  fällt  nnü  gerade  diese  Zeit  von  jeher  so  sehr  in  trupisehen 
MahiriaUiudern  get^lrclitet  war. 
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Um  zu  beweisen,  dass  es  thatsäehlich  der  Mangel  an  geeigneten  Bnit- 
plätzen  ist,  der  den  Anopheles  hindert,  während  der  trockenen  Jahres- 
zeit in  den  Tropen  seine  Eier  abzulegen,  machten  Stephens  &  Christo- 
phers *^  während  der  Trockenzeit  in  Freetown  folgenden  Versuch.  Sie 
legten  eine  Reihe  von  kleinen  Wassertümpeln  künstlich  an.  Die  eine 
Hälfte  blieb  offen,  die  andere  wurde  durch  Drahtgaze  bedeckt.  In  den 
offenen  Tümpeln  fanden  sich  bereits  nach  wenigen  Tjigen  Anophel»- 
larven.  Aus  diesem  Versuch  geht  also  hervor,  dass  auch  in  der  Trocken- 
zeit befruchtete  Anophelesweibchen  vorhanden  waren,  die  ihre  Eier  nur 
wegen  Wassermangels  nicht  ablegen  konnten. 

Sehr  anschaulich  schildert  W.  Glen  Liston^  das  allmähliche  Zu- 
nehmen und  die  Verteilung  der  Anopheles  in  den  Baracken  des  Elhcb- 
pur  Cantonment  nach  dem  Aufhören  der  starken  Regen,  sowie  da« 
allmähliche  Seltuerwerden  und  schließliche  fast  vollständige  Verschwin- 
den der  Anopheles  nach  dem  Austrocknen  der  während  der  Regenzeit 
gebildeten  kleinen  Wasseransammlungen. 

3.  Die  Ansteckung  mit  Malaria  erfolgt  viel  leichter  in  der  Nacht  als 
am  Tage. 

Früher  hieß  es,  die  nächtlicherweile  aus  dem  Erdboden  auf- 
steigenden Miasmen  vermitteln  die  Ansteckung.  Jetzt  wissen  irir. 
dass  die  Uebertragung  durch  den  Anopheles  erfolgt,  der  vorwiegend 
ein  Nachttier  ist  d.  h.  ein  Tier,  das  mit  Vorliebe  erst  von  Sonnen- 
untergang ab  fliegt  und  Blut  saugt.  Die  einzelnen  Anophelesarten  yer- 
halten  sich  in  dieser  Beziehung  allerdings  verschieden.  Einige  von 
den  tropischen  Arten,  z.  B.  der  Anopheles  funestus  fliegen  und  stechen 
auch  bei  Tage  (Daniels).  Indes  hier  muss  ausdrücklich  bemerkt 
werden,  dass  die  vorwiegende  Ansteckung  des  Nachts  nicht  etwa  nur 
im  Freien,  sondern  in  vielen  Fällen  auch  unter  Dach  und  Fach  ge- 
schieht. In  den  Tropen  ist  es  dabei  durchaus  nicht  gleichgiltig,  ob 
man  seine  Nachtruhe  in  einem  Europäerhause  oder  in  einer  Negerhtitte 
hält.  Ueber  diesen  Punkt  wird  noch  eingehender  unter  Nr.  7  ge- 
handelt werden. 

4.  Die  Malariafieber  sind  viel  mehr  eine  Krankheit  des  offenen  Landes 
als  der  Städte.  Früher  suchte  man  diese  epidemiologische  Thatsache 
dadurch  zu  erklären,  dass  man  sagte,  in  den  Städten  hat  der  Erdboden 
eine  schützende  Decke  erhalten,  die  den  Keimen  nicht  mehr  den  Dnrch- 
bruch  gestattet.  Jetzt  können  wir  sagen:  in  den  Städten  fehlen  dem 
Anopheles  die  nötigen  Brutplätze,  die  er  im  offenen  Lande  in  genügen- 
der Anzahl  findet. 

5.  Die  Malariafieber  treten  in  epidemischer  Weise  auf,  wenn  der 
Boden  in  größerem  Maßstabe  umgebrochen  wird. 

Früher  sagte  man:  durch  das  Umwühlen  des  Bodens  wird  den  Malaria- 
keimen eher  Gelegenheit  gegeben  in  die  Luft  imd  damit  in  die  Lungen 
überzugehen.  Jetzt  wissen  wir,  dass  die  bei  Erdarbeiten  entstehenden 
kleinen  Pfützen  massenhaft  Brutplätze  für  den  Anopheles  abgeben  und 
dass  die  bei  solchen  Erdarbeiten  zahlreichen,  dicht  zusammengedrängt 
lebenden  Leute  sich  gegenseitig  anstecken. 

6.  Schiftsbesatzungen  haben,  je  nachdem  sie  näher  oder  weiter  ab 
von  einer  Malariaküste  liegen,  mehr  oder  weniger  unter  Malariafiebern 
zu  leiden  und  erkranken  außerdem  im  allgemeinen  sehr  viel  seltener 
als  die  Landbewohner,  vorausgesetzt  dass  sie  au  Bord  bleiben. 

Die  Erklärung  dieser  Thatsache  war  auch  mit  Hilfe  der  früheren 
Anschauungen  leicht.     Man   nahm  eben   die  mysteriösen  Miasmen  und 
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Mitglieder    der 

in   den    west- 

10  Ta^re  laiii? 


{Btigen  Bodenaiisdünstnugen  zu  Hilfe,  deneu  wohl  die  an  Land  Woh- 
iden  direkt  aiii^gesetzt  waren,  nielit  aber  die  Öcliiffiflibesatzuugen  an 
rd.  Je  weiter  ab  ein  Se-hitr  lagj  desto  weniger  intensiv  war  uatürlieh 
I  Miasma,  dai^  es  erreiehte. 

Jetzt  wissen  wir,  dass  Sehifi'öbeöatzungeii.  solange  als  sie  an  Bord 
Iben^  desbalb  so  sehr  viel  seltener  an  Malaria  erkranken  als  die 
Ute  an  Land,  weil  der  Anti|diele«  nielit  weit  fliegt  und  Schide,  die 
^r  die  Flugweite  des  Anoi»hele8  hinaus  vor  einer  IMalariaktlste  ver- 
kert  sind,  werden  daher  nndarjafrei  bleiben.  Wie  weit  ein  Scbit!*  iin 
rebenen  Falle  von  einer  Malariak liste  verankert  werden  mnss^  damit 
l&e  Besatzung  tieberfrei  bleibt,  lässt  sieh  im  allgeraeinen  nicht  bestim- 
^.  Es  kommen  da  lokale  Verhitltnisse  in  Betracht  So  berichtet  z.  B, 
IsKELL^^  dasa  auf  der  Rhede  von  Montevideo  ein  3  Seemeilen  von  der 
lete  entfernt  verankertes  Öebit!"  von  MUcken  umsehwarnit  war.  Er 
tinte  allerdings  nicht  feststellen ^  ob  es  Culex  oder  Anr»phcles  waren. 
KEs^o  fiind  an  Bord  eines  Scbirt'es^  das  l^j  Seemeilen  vom  Land  im 
^gtsekiang  lag,  Anopheles,  die  zweifellos  durch  den  Wind  in  ihrem 
lg  unferstützt  worden  waren.  Ein  ander  Mal  aber  schwärmten  die 
lOpheles  um  das  Belnif,  ohne  dass  es  von  Land  her  geweht  hatte 
Br  mit  diesem  irgend  welche  Verbindung  nnterhalteu  worden  wäre, 
lariafieber  traten  alier  an  Bord  nicht  auf.  Die  an  Bord 
lopheles  waren  also  nicht  inti ziert  gewesen. 
Iferia-Expeditiou ^  beobachteten,  das«  Anoi^heles 
Ikanischen    <*eltlilssen    an    Bord   gelangt  waren, 

Schiffe  hielten.  Die  Autoren  sind  der  Ansicht,  dass  sich  durch 
166  Beobachtung  die  in  manchen  FtUIen  so  auffallend  lange  Inkuhations- 
t  bei  Malarialiebern  erklären  lasse  und  auch  weitere  Uebertragungeu, 
mn  zugleich  mit  den  Anopheles  infizierte  Negerkinder  an  Bord 
inmen. 

I  7,  Es  wurde  häutig  in  den  norddeutschen  Marschen  beobachtet,  da?;s 
I  Malariaiiebcr  an  ganz  bestimmten  Häusern  und  flausergriippen  haf- 
en.  Die  beiden  alten  'rheorieen  konnten  diese  'rhatsaclien  nicht  er- 
Iren^  denn  die  Bewohner  derart  verseuchter  Häuser  oder  Ilänsergrnppen 
öeten  dieselbe  Luft  und  trankeji  dasselbe  Wasser  wie  ihre  Nachbarn. 
i  frei  von  Malariaticbern  blieben.  Solche  Thatsachcn*;  waren  den 
leoretikern  unangem:bm  und  wurden  daher  unt^rdrlickt.  Erst  in  neuester 
^t  sind  Solche  Beobachtungen  wieder  veröffentlicht  und  anerkannt 
irden,  weil  wir  sie  jetzt  durch  die  Malaria-Moskito-Lchre  befriedigend 
t]ären  können. 

Da  der  Ann|dicles  von  dem  Platze,  wo  er  Blut  gesogen  hat,  nur  so 
it  fliegt,  bis  er  eine  zur  Eicratdage  passende  Wasseransammlnng  ündet 

wird  er  sich  auf  die  Dauer  in  oder  in  der  Nähe  von  ganz  bestimmten 
iUseru  oder  Häusergruppen  aufhalten,  sobald  sich  in  der  unmittelbaren 
Sie  die  nritigen  I'ttitzen  oder  Wassergräben  finden.  Ist  er  aber  einmal 
feiert,  so  kann  er  leicht  in  kürzester  Zeit  die  Malariaparasiten  auf 
fschiedene  Mensehen  Übertragen. 

Die  Malaria-Moskito-Lebre  erklärt  also 
f  Malariaepidemiologie  befriedigend.  Es 
►lar i a -  M  0 s k  i  to  -  L e h r  e    v e r  sc h i  e de n e 


die   einzelnen  Thatsachen 

sind    aber   gegen    die 

Einwände     erhoben 


scheinbar  auf  sicheren  Beobachtungen   beruhen   und  die 


z.  B.  über  Haufieptdemieen  in  der  Marsche 
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beweisen  sollen,  dass  eine  Uebertragung  der  Malariaparasiten  durch 
Mücken  nicht  möglich  ist.  Diese  scheinbar  sicheren  Beobachtnngöi 
haben  sich  aber  alle  mehr  oder  weniger  als  falsch  oder  unvollkommen 
erwiesen. 

1.  Es  wurde  behauptet,  es  gäbe  Fiebergegenden  der  schlimmstei 
Art  z.  B.  Kamerun,  wo  niemals  Stechmücken  in  entsprechender  Möige 
gefunden  worden  wären.  Als  man  erst  die  Lebensgewohnheiten  und  da- 
mit die  Verstecke  der  Stechmücken  näher  kennen  lernte,  gelang  es  andi 
in  Kamerun  nicht  nur  die  nötigen  Anopheles,  sondern  auch  mit  Malarb- 
parasiten infizierte  Anopheles  zu  finden  (Ziemann  ^^  i*).  Ja!  in  andren 
Fiebergegenden  z.  B.  Lagos  stellte  Strachan  ^^  fest,  dass  fast  ausschliet 
lich  der  Anopheles  vorkam  und  nur  wenige  Culexarten  daneben.  Dm 
gleiche  berichtet  Daniels^  aus  Britisch-Zentral-Afrika. 

2.  Es  ist  der  Einwand  erhoben  worden,  dass  die  Malaria  noch  nie 
von  einem  Ort  zum  andern  nachweisbar  eingeschleppt  worden  wäre 
und  das  mUsste  doch  öfter  der  Fall  sein,  falls  die  Malariaparasiten  dnrck 
den  Anopheles  übertragen  würden.  In  der  That  liegen  gerade  in  dieser 
Beziehung  nur  wenig  glaubwürdige  Angaben  vor.  Denn  die  von  ein- 
zelnen älteren  Autoren  beschriebenen  Fälle  von  Verschleppung  der  Mab- 
riafieber  nach  weit  entfernten  Orten  durch  die  Vermittelung  von  Erde 
oder  Pflanzen,  die  aus  Malariagegenden  stammten,  lassen  auch  andere 
Deutungen  zu,  oder  sind  von  vornherein  abzulehnen,  wenn  man  nicht  an- 
nehmen will,  dass  zugleich  mit  diesen  Gegenständen  infizierte  Anopheles 
verschleppt  wurden.  Das  einzige  mir  bekannte  Beispiel,  das  zeigt,  dass 
die  Malariafieber  auch  im  großen  Stil  eingeschleppt  werden  können,  ist 
dasjenige  der  Inseln  Mauritius  und  Reunion.  Diese  Inseln  waren  Ws 
zum  Jahre  1865  resp.  1869  frei  von  Malariafiebem.  Die  Krankheit 
wurde  angeblich  durch  das  indische  Emigrantenschifi^  »Spunky«,  du 
Malariakranke  au  Bord  hatte,  eingeschleppt.  In  neuester  Zeit  hat  Abbott*) 
berichtet,  dass  überall  da  in  Massachusetts,  wo  Italiener  während  der 
letzten  10  Jahre  eingewandert  wären,  Malariafieber  herrschen  und 
Krümpholz^  ist  der  Meinung,  dass  die  kleinen,  zum  Teil  schon  wieder 
verschwundenen  Malariaherde  in  ungarischen  und  österreichischen  Gar- 
nisonen, in  denen  vor  1866  italienische  Regimenter  gestanden  haben, 
eben  diesen  Regimentern  zuzuschreiben  wären. 

Dass  Einschleppung  von  Malariafiebem  nicht  öfters  im  großen  Stil 
beobachtet  wird,  hat  seinen  Grund  darin,  dass  derjenige  oder  die- 
jenigen, die  die  Malaria  einschleppen  sollen,  genügend  entwicklungs- 
fähige Gameten  im  Blute  haben  müssen.  Aber  auch  wenn  entwicklungs- 
fähige Gameten  im  Blute  eines  Malariakranken  vorhanden  sind,  findet 
die  Uebertragung  auf  den  Anopheles,  selbst  unter  günstigen  Verbält- 
nissen, nicht  immer  sofort  statt.  Das  zeigen  so  recht  die  Versuche,  die 
Daniels  3  in  Britisch-Zentral-Afrika  anstellte.  Er  ließ  zunächst  4  Anoph. 
funest.**)  an  einem  Kranken,  der  Halbmonde  in  geringer  Zahl  in  seinem 
Blute  hatte,  saugen.  Es  wurde  nur  ein  Anopheles  infiziert.  Später 
wiederholte  er  den  Versuch  an  einem  Kranken,  der  mehr  Halbmoode 
aufwies,  d.  h.  etwa  5—6  in  jedem  Präparat.  Aber  auch  jetzt  zeigten 
sich  von  den  Anopheles, 


*)  Citiert  nach  Krumpholz". 

**)  Dabei  entwickeln  sich  die  menschlichen  Malariaparasiten  sehr  viel  leidi^^^ 
im  Anoph.  fanestus    als   in   dem,   gleichfalls   in  Afrika  vorkommenden,  io^Y^l 
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die  Imal  gesogen  hatten,  nur  26    % 
»    2  »         ^  »         ^     46     » 

.    3  .  .  ■.         .62 

»    4  »         •>  »         »     66,6 


:l 


infiziert. 


imperatnr,    in    welcher    diese   Versuche    angestellt    wnrden, 
zwischen  21—29°  C. 

nan  nun  ferner  in  Betracht  zieht,  dass  heutzutage  fast  alle 
iken  Europäer  mit  Chinin  behandelt  werden  und  dass  das  Chinin 
iparasiten  aus  dem  peri- 
Blute  vertreibt,  so  könnte 
en  eine  Verschleppung  der 
durch  eine  Einwanderung 
an  Malaria  erkrankter  und 
statt- 


delter  Eingeborener 


AChniü 


B    E    N    Ü    A    L 


mmt  aber  auch  noch  hin- 

ch  bis  jetzt  niemand  die 

ommen     hat,     der    Kin- 
der Malaria  im  kleinen 

in.    Daher  kommt  es,  dass 

lese  Verhältnisse  bis  jetzt 

;ar  nichts  wissen  und  dass 

le  in  die  Augen  fallende 

)r    Inseln    Mauritius   und 

kannt  geworden  ist.  Wenn 

fmerksamkeit  auf  die  Ein- 
der  Malaria   im  kleinen 

in  wird,  werden  wir  mehr 

Hinsicht  erfahren  und  es 

ssichtlieh  gezeigt  werden, 

inschleppuDg  der  Malaria- 
häufiger vorkommt,  als 

tzt  angenommen  hat. 

in  ist  inBetraclit  zu  ziehen, 

en  letzten  Untersuchungen 

Exs    &   Chrlstophkrs  loa 

Anophelesarten  gleiclimäßig  für  die  Entwicklung  der  Malaria- 

jeeignet  sind.     Sic   stellten  fest,   dass  z.  B.    der  Anopheles 

r    sich    in    der   nächsten    Umgebung    von    Kalkutta   und    in 

alen  fast  ausschließlich  findet,  die  Malariaparasiten  fast  gar 

rentwickelt.     Dementsprechend  fanden    sie    auch    in    diesen 

nur  0 — Vl%    malariainfizierte  Individuen   (Kinder),   obgleich 

pheles   in    der  obengenannten  Gegend  geradezu   massenhaft 

Cm  Fuße  des  Himalaja  aber,  in  den  Duars,  fanden  sie  den 
Christophersi    zwar  nur    spärlich,    aber   dieser  erwies  sich 

ir  guter   Fortentwickler  der   Malariaparasiten.      Die   Anzahl 

unfizierten  Individuen  (ebenfalls  Kinder)  stieg  hier  auf  \Q% 
Wird  also  ein  infektionsfähiger  Malariafall  in  eine  Gegend 

►pt,  in  der  sich  eine  Anoi)helesart  findet,  die  die  Malariaparasiten 

entwickelt,  so  wird  eine  Verbreitung  der  Malariaparasiten  sehr 

tattfinden,  als  in  einer  Gegend,  in  der  eine  Anophelesart  lebt, 

lariaparasiten  weniger  gut  fortentwickelt. 


Fig.  31.      Verteilung    des    Anopheles 

Kossii  und   des   A.   ChrlBtophersi   in 

Bengalen  und  der  Prozentsatz  malaria- 

infizierter  Kinder  daselbst. 

Nach  Stephens  &  Christophers. 
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3.  Ebenso  sehr  wie  das  Fehlen  von  Beobachtungen  über  direkte  Ein- 
schleppung von  Malariatiebem  gegen  die  Mücken  als  Zwischenwiite 
spräche,  ebenso  sehr  spräche  auch  der  Umstand,  dass  Leute,  die  früher  nie 
malariakrank  gewesen  wären,  sich  aber  längere  Zeit  in  unbe wohnten 
Wildnissen  aufgehalten  hätten,  und  dort  an  Malariafieber  erkrankt  wären, 
gegen  eine  solche  Uebertragungsweise.  Denn  in  solchen  Gegenden 
könnte  es  ja  doch  nur  nichtintizierte  Anopheles  geben.  Früher  er- 
krankte Personen  könnten  ja  natürlich  in  unbewohnten  Wildnissen 
Rückfälle  bekommen:  aber  es  wären  auch  Neuerkrankungen  in  solchen 
Gegenden  beobachtet  worden. 

Demgegenüber  ist  zunächst  zu  bemerken,  dass  bis  jetzt  kein  einziges 
Mal  wissenschaftlich  einwandfrei  festgestellt  worden  ist,  dass  ein  Mensch, 
der  nicht  malariainfiziert  war,  in  einer  unbewohnten  Wildnis  mit  Malaria 
infiziert  wurde.  Es  geht  diesem  Einwand  nicht  besser  als  den  anderen 
Oberflächliche  Beobachtungen  haben  zu  bestimmten  Behauptungen  ge- 
flihrt,  die  scheinbar  so  oft  bestätigt  worden  sind,  dass  sich  bis  jetzt 
niemand  die  Mühe  genommen  hat,  sie  nachzuprüfen;  zumal  sie  nach 
den  früher  herrschenden  Anschauungen  als  selbstverständlich  erschienen. 

Wie  wenig  aber  an  der  eben  angeführten  Behauptung  ist,  zeigen  die 
Beobachtungen,  die  die  Mitglieder  der  englischen  Malaria- Expedition 
Christophers  &  Stephens^*  in  einem  unbewohnten  von  Sümpfen 
und  kleinen  Flüssen  durchzogenen  Buschland  im  Hinterland  von  Free- 
town  machten.  Sie  trafen  dort  mit  europäischen  Ingenienren  zusammen, 
die  damit  beschäftigt  waren,  über  einen  der  kleinen  Flüsse  eine  Eisen- 
bahnbrückc  zu  bauen.  Die  Ingenieure  litten  alle  an  Malariafiebern 
und  führten  ihre  Erkrankungen  auf  die  Arbeiten  an  den  sumpfigen 
Flußufem  zurück.  Denn  ihr  Wohnhaus  befand  sich  auf  einer  Boden- 
erhebung im  trockenen  Buschland.  Christophers  &  Stephens  unter- 
suchten zunächst  die  sumpfigen  Flußufer  auf  das  Vorhandensein  von 
Anopheles.  Trotz  aller  Mühe  gelang  es  ihnen  nicht  am  Flussufer  mehr 
als  einzelne  Anopheles-Exemplare  zu  fangen  und  diese  beherbergten 
keine  Malariaparasiten.  Sie  fanden  aber  mehr  Anopheles  in  dem  vom  Flusse 
etwa  1  km  entfernten  und  trocken  gelegenen  Wohnhaus  der  Europäer. 
Allerdings  war  auch  hier  die  Anzahl  der  gefangenen  Anopheles  nicht 
groß.  Wohl  aber  fanden  sich  die  Tiere  nicht  nur  massenhaft  in 
den  nahegelegenen  Hütten  der  eingeborenen  Diener  und  Ar- 
beiter, sondern  die  dort  gefundenen  Anopheles  waren  auch 
noch  zu  5 — 20^  mit  Malariaparasiten  infiziert.  Umgekehrt 
giebt  Daniels^  an,  dass  er  in  einem  Hause,  in  dem  ein  malaria- 
kranker  Europäer  wohnte,  der  zahlreiche  Halbmonde  in  seinem  Blute 
hatte,  101  Anopheles  untersuchte,  ohne  dass  er  einen  einzigen  infiziert 
gefunden  hätte. 

Dieses  Beispiel  zeigt  also  schlagend,  dass  die  Europäer  nicht,  wie 
sie  entsprechend  der  landläufigen  Ansicht  glaubten,  an  den  sumpfigen 
Flussufem  im  unbewohnten  Buschland,  sondern  in  ihrem  trocken  gelegenen 
Hause  infiziert  worden  waren  und  zwar  durch  Anopheles,  die  aus  den 
in  unmittelbarer  Nähe  gelegenen  Hütten  der  Eingeborenen  stammten. 
Nun  hat  aber  R.  Kocii  gefunden,  dass  in  den  berüchtigten  Malaria- 
gegenden Neu-Guineas  die  Kinder  der  Eingeborenen  bis  zu  100  )K  mit 
Malariaparasiten  infiziert  sind  und  Stephens,  Christophers  und  Daxbeus 
haben  dies  Infiziertsein  der  eingeborenen  Kinder  flir  die  Malariagegenden 
Afrikas  bestätigt.  Der  Schluss  ist  also  nicht  schwer  zu  ziehen,  dass  die 
in  den  Hütten  der  Eingeborenen  infiziert  gefundenen  Anopheles  sich  gani 
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überwiegend  an  den  malariakranken  Kindern  der  Eingeborenen  infizieren 
nnd  dass  also  in  den  Tropen  die  Hauptinfektionsquellen  fOr  den 
Europäer  die  Eingeborenen  und  deren  Kinder  sind. 

Von  wie  einschneidender  Bedeutung  diese  Thatsache  fiir  die  Hygiene 
der  Malaria  ist,  wird  in  Kapitel  VI  ausgeführt  werden. 


Vor  it.  IfJO 
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Flg.  32.    DnrchBcbnittlicber  Zugang  an  Marschfiebern  in  den  einzelnen 

Monaten   in  Wilhelmsbayen.     A  während  der  ersten,    B  während  der 

zweiten  6  Jahre  des  Hafenbaus.    (Nach  Wenzel.) 


4.  Eine  Beobachtung  aber  schien  geeignet  zu  sein,  die  Ansicht,  dass 
die  Uebertragung  der  Malariaparasiten  lediglich  durch  den  Anopheles 
vermittelt  wird,  zu  erschüttern.  In  den  nördlichen  Kulturländern  ist 
nämlich  während  der  letzten  30  Jahre  ein  auffallendes  Zurückgehen  der 
Malariafieber  festgestellt  worden.  Dabei  sind  die  lokalen  Verhältnisse  — 
nehmen  wir  als  Beispiel  wieder  die  nordwestdeutschen  Marschen  —  der 
betreffenden  Länder  dieselben  geblieben.  Das  Land  ist  noch  ebenso 
wie  vor  30  Jahren  von  Wassergräben   durchzogen   und  weist   überall 


766  ß.  Rüge, 

zahlreiche  sumpfige  Strecken  auf.  Hauptsächlich  aber  ist  der  Anopheles 
maculipennis  noch  ebenso  verbreitet  wie  früher  und  doch  sind  die  Malaria- 
fieber fast  ausgerottet.  Ich  sage  »ausgerottet«.  Denn  von  selber  sisd 
sie  nicht  verschwunden.  Der  Kampf  gegen  sie  ist  allerdings  nicht  yod 
vornherein  mit  der  Absicht  des  Ausrottens  geführt  worden.  Derjenige 
Vorgang  aber,  dem  wir  das  allmähliche  Zurückgehen  der  Malariafieber 
in  den  genannten  Gegenden  verdanken,  ist  bis  jetzt  noch  gar  nicht  zur 
Sprache  gekommen. 

Es  ist  die  allgemeinere  und  richtigere  Anwendung  des  Chinin 
der  wir  die  Ternichtnng  der  Malariafleber  verdanken. 

Seitdem  das  Chinin  wesentlich  billiger  geworden  war  und  daher  ent- 
sprechend weitere  Verbreitung  fand  und  mehr  Aerzte  sich  in  der  Maredi 
niederließen,  wurden  die  einzelnen  Fieberfälle  auch  besser  und  namentlich 
energischer  behandelt.  Die  Folge  davon  war,  dass  die  Malariaparasitai 
im  Menschen  vernichtet  wurden.  Die  weitere  Folge  war,  dass  der 
genau  so  >vie  früher  vorhandene  Anopheles  sich  überhaupt  nicht  mehr 
oder  doch  nur  noch  in  ganz  seltenen  Fällen  anstecken  und  die  Krank- 
heit verbreiten  konnte. 

Aber  auch  gegen  dieses  einleuchtende  Argument  sind  Einwendungen 
gemacht  worden.  So  sieht  z.  B.  Celli  21  in  dem  Umstand,  dass  in  dem 
Alpenthal  Sondrio,  wo  die  Bauern  >sich  das  Chinin  büchsenweise  kanfei 
und,  ohne  den  Arzt  zu  konsultieren,  nehmen«,  andauernd  Malariafieber i 
vorkommen,  einen  Beweis  daftir,  dass  die  Malariafieber  nicht  mit  Chinii 
ausgerottet  werden  können.  Solange  man  allerdings  den  Bauern  die 
Chinintherapie  selbst  überlässt,  wird  mit  Chinin  nicht  viel  ausgerichtet 
werden,  selbst  wenn  man  den  Leuten  gutes  Chinin  verkauft  und  nidit 
etwa  Chinin,  das  zu  80  %  mit  Stärke  verfälscht  ist,  wie  es  nach  Kobths*  ' 
Angaben  in  der  Umgebung  von  Rom  geschah. 

5.  Noch  ist  ein  Einwurf  zu  erwähnen,  der  gegen  die  Malaria-Moskito- 
Lehre  gemacht  worden  ist  und  der  scheinbar  zu  Recht  besteht  El 
kommen  nämlich  auch  im  Winter  und  Frühjahr  Malariaerkranknngei: 
vor  zu  einer  Zeit,  in  der  von  Mücken  nichts  wahrzunehmen  ist.  Ve^ 
schiedeue  Autoren  haben  daher  an  der  Hand  von  epidemiologißchei: 
Malariakurven  Front  gegen  die  Malaria-Moskito-Lehre  gemacht  Dieee 
Malariakurven  leiden  aber  alle  an  dem  Fehler,  dass  in  ihnen  Sei- 
erkrankungen  und  Rückfälle  nicht  voneinander  getrennt  sind.  Se 
sind  also  nicht  beweiskräftig.  Das  hatte  schon  Wenzel  in  seiner  aofri 
gezeichneten  Arbeit  ausgesprochen  imd  daher  Kurven  gegeben,  in  denei 
er  die  Neuerkrankungen  von  den  Gesamterkrankungen  schied.  Aber 
obgleich  er  alle  Malariaerkrankungen,  die  innerhalb  des  ersten  halbeft 
Jahres  nach  einer  Neuerkrankung  auftraten,  als  Rückfälle  ansah  loi 
Brunner  ^7  sogar  alle  innerhalb  eines  Jahres  nach  der  Neuerkrankimg 
auftretenden  Malariafleber  zu  den  Rückfällen  rechnete,  so  blieben  dod^ 
wie  die  obenstehenden  Kurven  (S.  755)  zeigen,  immer  noch  eine  Beifce 
von  Neuerkrankungen  im  Winter  und  Frühjahr  übrig,  deren  Zustande- 
kommen sich  Wenzel  nicht  in  befriedigender  Weise  erklären  konnli 
während  die  Italiener  die  leichten  Frühjahrsfieber,  bis  R.  Koch  se» 
Malariastudien  in  Italien  begann,  einfiich  ohne  weitere  Erklärung  ab 
Neuerkrankungen  angesehen  hatten. 

Wie  sind  nun  die  vereinzelten  im  Winter  und  Frühjahr  vorkommende» 
Neuerkrankungen  zu  erklären? 

Die  eine  Erklärung  könnte  heißen:  Die  Sichelkeime  Uber\>intern  !■ 
den  Speicheldrüsen  einzelner  Anophelesweibchen   und   diese   bewirke« 
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die  Infektion  im  Vorfrühling,  wenn  sie  nach  der  Ueberwinterung  zum 
ersten  Male  wieder  fliegen,  um  Blut  zu  saugen.  Der  Anopheles  fliegt 
bei  uns  in  Mitteldeutschland  zwar  bereits  an  wannen  Februartagen 
und  sticht  dann  auch  gelegentlich.  Es  bleibt  aber  noch  zu  beweisen, 
dass  die  Sichelkeime  in  den  Speicheldrüsen  des  Anophelesweibchens 
überwintern  können. 

Eine  andere  Erklärung  hat  R.  Koch  gegeben.  Er  sagt,  wir  schaffen 
uns  im  Winter  ein  künstliches  Klima.  In  den  Marschgegenden 
wird  von  den  Bauern  stark  geheizt  und  der  Anopheles,  der  sich  mit 
Vorliebe  in  den  hochgelegenen  Zimmereckeu  oder  an  der  Zimmerdecke 
zur  Ueberwinterung  niederlässt,  findet  dort  eine  genügend  hohe  Temperatur, 
um  die  Malariaparasiten,  mit  denen  er  sich  an  irgend  einem  Haus- 
bewohner infiziert  hat,  weiterzuentwickeln.  Sticht  er  dann  gelegentlich 
einmal,  so  infiziert  er  aber  auch  zur  Winterszeit.  Diese  Idee  hat  kürzlich 
auch  CzYGAN^  ausgesprochen. 

Immunität. 

Auch  die  Frage  der  größeren  und  geringeren  Immunität  gegen  die 
Malariafieber  lässt  sich  jetzt  leicht  und  ungezwungen  erklären.  Es  war 
von  jeher  bekannt,  dass  die  Küstemieger  eine  sehr  gerioge  Empfäng- 
lichkeit gegen  Malariafieber  besitzen.  Sie  erkranken  wohl  au  Malaria- 
fiebem,  aber  erstens  selten  und  zweitens  leicht.  Umgekehrt  glaubte 
man  bei  den  Europäern  gefunden  zu  haben,  dass  ein  einmaliges  üeber- 
stehen  von  Malariafieber  zu  weiteren  Erkrankungen  disponiere  und  dass 
daher  eine  Immunisierung  unmöglich  wäre. 

R.  Koch  hat  uns  über  das  Zustandekommen  der  Immunität  der  Ein- 
geborenen aufgeklärt  und  die  Mitglieder  der  englischen  Malaria- Expedition 
haben  seine  Entdeckung  bestätigt.  Koch^^  fand  nämlich,  dass  die  er- 
wachsenen Eingeborenen  der  Malarialänder  frei  von  Malaria  waren, 
dagg  aber  die  Kinder  dafür  in  ganz  erschreckender  Weise  —  bis  zu 
100^  —  an  Malariafiebem  litten.  Ueberstanden  sie  die  Anfangsfieber, 
80  wurden  sie  mit  der  Zeit  durch  fortwährende  Neuerkrankungeu  oder 
Rttckfälle  immunisiert,  die  Zahl  der  malariainfizierten  Kinder  nahm  mit 
dem  zunehmenden  Alter  ab,  gegen  das  10.  Jahr  hin  fiind  sich  im  all- 
gemeinen als  letztes  Anzeichen  ehemaliger  Malariaerkrunkungen  nur 
ßoch  eine  vergrößerte  Milz  und  auch  diese  verschwand  etwa  in  der 
Pubertätszeit,  so  dass  der  erwachsene  Eingeborene  schließlich  als  ge- 
sunder, malariaimmuner  Mann  erscheint.  Die  umstehende  Kurve,  die 
Daniels  3  für  Britiseh-Zentral-Afrika  aufgestellt  hat,  bestätigt  in  vollem 
Maße  die  KocHSche  Entdeckung. 

Will  man  sich  also  im  gegebenem  Falle  darüber  orientiren,  ob  und 
Ml  welchem  Grade  in  einer  bestimmten  Gegend  Malariafieber  herrschen, 
80  darf  man  nicht  nur  die  Erwachsenen,  sondern  man  nmss  hauptsächlich 
die  kleinen  und  kleinsten  Kinder  untersuchen.  Da,  wo  die  kleinen 
Bnder  an  Malariafiebern  leiden,  da  ist  die  Malaria  eioheimisch  und  dort 
BJttss  man  jederzeit  auf  den  Ausbruch  einer  Epidemie  gefasst  sein,  wenn 
8ich  für  die  Entwicklung  der  Malariaparasiten  besonders  günstige  Um- 
stände einstellen. 

Dieser  Entdeckung  Kociis  gegenüber  wurde  sofort  von  einer  Keihe 
^on  Aerzten  z.  B.  Glogner  darauf  hingewiesen,  dass  die  Eingeborenen 
^on  Java,  von  Ostindien  und  die  Italiener,  die  von  Jugend  auf  in  Ländern 
Hten,  in  denen  viel  Malariafieber  vorkämen,  durcliaus  nicht  gegen  Ma- 
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lariafieber  immun  wären.  Die  Gegner  der  KocHschen  Entdeckung  hattet 
nur  vergessen,  dass  gerade  in  den  genannten  Ländern  Chinin  —  allo- 
diugs  noch  nicht   genUgend  viel   —   in  der  Behandlung   der  Malarii- 

fieber  ausgegeben  wird  iml 
dass  ein  Individuum,  de»e& 
Immunisierungsprozess  doiA 
ein  Heilmittel  unterbrochei 
wird,  des  bis  dahin  gewonnena 
Immunitätsgrades  wieder  Tcr- 
lustig  geht.  Kochs  Erklärung 
von  der  Immunität  der  Einge- 
borenen gegen  Malariafieber 
besteht  also  zu  Recht. 

Zugleich  stellte  Koch  fest, 
dass  die  Immunität  gegen  eine 
Art  der  Malaria  z.  B.  ge^n 
Tertiana,  nicht  gegen  Quartana 
oder  Tropica  und  umgekehrt 
schützt.  Er  fand  z.  B.  in  der 
Sudsee  kleine  Inseln,  auf  denen 
nur  Quartanlieber  vorkamen. 
Wurden  Eingeborene  di^er  In- 
seln nach  Neu-Guinea  gebraeht, 
wo  Tropenfieber  herrscht,  » 
erkrankten  sie  ebenso  wie  die 
Europäer  am  Tropenfieber,  weil 
sie  nur  gegen  Quartanfid)« 
immunisiert  waren. 
Durch  die  Malaria-Moskito-Lehre  werden  die  Beziehungen  der  Malarit- 
fieber  zu  Alter,  Geschlecht,  Beschäftigung  und  Rasse  ohne  weiteres  Ye^ 
ständlich,  während  früher  alles  in  dem  verschwommenen  Begriff  der 
Akklimatisation  aufging.  Auch  der  Begriff  der  Disposition  kann  in  der 
bisherigen  Weise  nicht  mehr  angewandt  werden.  Denn  ein  Menseh 
ist  zur  Malaria  ebenso  prädisponiert  wie  der  andere,  wenn  er  mit  in- 
fizierten Anopheles  in  Berührung  kommt,  vorausgesetzt,  dass  er  niclrt 
eine  natürliche  oder  erworbene  Immunität  gegen  Malaria  besitzt. 

Inkubationsdauer  der  Malaria. 

Nachdem  wir  gesehen  haben  in  welcher  Weise  die  Malariafieber  ver- 
breitet werden,  würde  es  sich  noch  darum  handeln,  anzugeben,  welcher 
Zeitraum  im  Durchschnitt  zwischen  der  Ansteckung  und  dem  Ausbruch 
der  Krankheit  verstreicht;  mit  anderen  Worten  wie  lange  die  Inkubations- 
zeit dauert.  Im  Durchschnitt  beträgt,  wie  empirisch  festgestellt  ist,  die 
Inkubationszeit  bei  den  Malariafiebem  10—12  Tage.  In  Fällen  schwerer 
und  schwerster  Infektion  können  vielleicht  nur  5 — 6  Tjige  zwischen 
Ansteckung  und  Ausbruch  der  Krankheit  vergehen.  Die  Behauptungen 
aber,  die  von  einer  Inkubationszeit  von  wenigen  Stunden  oder  1 — 2  Tagen 
sprechen,  beruhen  auf  irrtümlichen  Beobachtungen.  Denn  ganz  al^ 
sehen  davon,  dass  sie  aus  früherer  Zeit  stammen  und  nicht  durch  Blnt- 
untersuchungen  gestützt  sind,  kann  man  schon  aus  der  Dauer  der  Ent- 
wicklung der  einzelnen  Parasiten  schließen,  dass  die  letzterwähnten 
Angaben  falsch  sein  müssen.    Denn  der  einzige  Parasit,  der  seine  Ent- 
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ricklmig  unter  Umstjindeii  in  24  Stunden  vollendet^  i^^t  der  Tropeutieber- 
iirasit.  Da  ferner  zur  Ausl<i.siui;r  eines  Fieberanfall^  die  Teilnn^  der 
rasiteu  nyti^^  ist»  bü  kann  d«T  erste  Fieberantall  nucli  frühestens 
'.  Stnodeü  erfolgen,  aber  nieinuls  naeh  wenigen  Stunden. 

Außerdem  luibeii  alk^  die  [in|rfunpii  mit  Mabirialdut,  die  zu  dem 
^eeke  nntiTnunnuen  wurden*  um  die  Uebertragbarkeit  der  Malariatiebrr 

i*h  Piluteiiispritzangt*n  lilirrhaupt    Gehhardt-^j  tnirr  die  Verschiedrn- 

gkeit  dt-r  MidariajKtrah^iten  nac^bzinveit^en  'Äaldn'ii'lie,  vorwiegend  italir- 
che   Aut4»ren*;^   nie    eine    Inkubationszeit   vnn   weniger   als   5  Tagen 

eben»  Eine  einzige  Aiisnainne  maelien  in  dieser  Bi'ziehung  die  Ver- 
Ihe  von  ELTINo■-^  der  angiebt,  naeh  Einspritzung  von  3  resp.  5  eeni 
lariablut    beim    Impfling   Jlabiriaparasiten    bereits   naeh   32   Stunden 

anden  zu  haben.  Wir  müssen  alsu  daliei  bleiben,  dass  aueh  für  da^ 
^penfielxT  die  durebi^ehnittlielie  Inkuhatifmsdaiier  lt> — 14  Tage  beträgt 
in  Ausnabmefiillen  auf  5— ti  Tage  sinkt. 
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Die  pathologischea  und  klinischen  Beziehungen  des 
Malariaparasiten, 

Entspreehend  dem  Zweeke  des  Rurbe»  srdl  das  ftd*;ende  Kajiitel  nur 
HC    nllgemeine   lebersieht    der   wii*hti;;eren  Thatsaeben    der    |iatbobi- 
iÄchen  und  kliniHt^lien  Huziehim^rn  der  ^htlariaparasiten  sein. 


■  Hier  is 

■  scheide 


A.  Pathologiscbe  Anatomiei 

Hier  ist  zwiacheu  dem  Leiclienl>efand  bei  akuter  und  ebronischer  Malaria 
scheiden.     Leicheubefande   der   t?rsteren   Art    kann    man    aar   bei    schwer 


*)  Es  sind  da  za  nennen;  Asgelixi'-".  äntolisei^t^  Baccelli^,  Bastlinelli^, 

feist«»,  BlONAMl-*,    ("ELU^^I,   GUALDl-",    MAN.NABERO^/ DI  M.^TTEl'*^'. 
Buidlnieli  der  pftiliogeQ«D  KikroorgAnlsi&ea.  L  49 
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und   rasch   verlanfendem   Tropenfieber   [dem   sogenannten   perniziösen  Fiebaj   ^^ 
erheben.     Denn  an  akutem  Wechselfieber,   das  seinen   Urspmng  den  groila 
Parasitenarten  (Tertiana  und  Quartana)  verdankt,  stirbt  niemand. 

Der  Leichenbefund  ist  bei  akuter  Malaria  außer  einer  mehr  oder  wenipt 
ausgesprochenen  Anämie  makroskopisch  sehr  gering  und  beschränkt  sd^ 
vorausgesetzt,  dass  man  es  nicht  mit  einer  ikterischen  SchwarzwasaerfiebeKl 
leiche  zu  thun  hat,  auf  eine  charakteristische  graubraune  Färbung  der  Lek«i 
eine  chokoladenbraune  der  leicht  zei*fließlichen  Milz,  und  ein  dunkles  Schid»- 
grau  der  grauen  Himsubstanz. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  aber  in  den  Hll^ 
gef^ßen  der  Milz,  des  Knochenmarks,  des  Gehiras  —  weniger  der  Leb«- 
schwarzes  Pigment,  das  namentlich  in  den  3  zuerst  genannten  Orgtnen  » 
häufig  sein  kann,  dass  Ausstriche  von  diesen  Organen  makroskopisch  schmutrig» 
grau  aussehen.  Neben  dem  schwarzen  Pigment  finden  sich  zahlreiche  e- 
wachsene  Parasiten,  Sphären  und  Halbmonde,  sowie  pigmentfUhrende  weifie 
Blutkörperchen  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  45,  46  u.  93;.  In  der  Milz  siid 
die  Makrophagen  vollgestopft  mit  Parasiten  und  Pigment.  In  den  Zellen  dff 
Leber  und  Nieren  findet  mau  ockergelbes  Pigment  (Hämosiderin). 

Anders  gestaltet  sich  der  Befund  bei  chronischer  Malaria.  Hier  fiQlt 
nächst  die  mehr  oder  weniger  stark  vergrößerte  Mihs  auf.  Diese  kann  n 
Umständen  ein  Gewicht  von  2  kg  erreichen.  Die  Volumenzunahme  ist  hanfl' 
sächlich  durch  Verdickung  des  fibrösen  Stützapparates  bedingt.  Die  Leb» 
ist  gewöhnlich  gleichfalls  vergrößert,  aber  in  sehr  viel  geringerem  Grade  all 
die  Milz  und  zeigt  chronisch  entzündliche  Veränderungen.  Ob  Lebercinhon 
unter  dem  Einfluss  des  Malariagiftes  entstehen  kann,  ist  noch  nicht  sich» 
gestellt.  Bi(iN.\3ii  bestreitet  es  auf  das  entschiedenste.  Aber  auch  hitf 
findet  mau  in  oben  genannten  Organen  schwarzes  Pigment  in  Menge,  wihrcal 
die  Parasiten  und  ihre  Gameten  wenig  zahlreich  sind  oder  auch  ganz  fehl« 
können. 

Für  die  pathologische  Anatomie  des  Schwarzwasserfiebers  hält  ThB 
das  Vorhandensein  von  Malariaparasiten  in  den  Haargefäßen  des  Gehirns  Ar 
charakteristisch.     In   anderen   Organen  werden   nämlich  Malariaparasiten  bei 
Schwarzwasserfieberleichen   durchaus   nicht   oft   gefunden.     Auch    Pigmentah-  | 
lagerungen   in  Milz  und  Leber  können  fehlen.     Die  Nieren  sind  meist  etwtf 
vergiößert,  die  Kindensubstanz  hellbraun,  die  Pyramiden  manchmal  granbmi  , 
gestreift,    die  Harnkanälchen  sind  zum  großen  Teil  durch  geronnenes  Wka»-  ■ 
globin  verstopft,   oder   mit  granulierten  Cylindeni  erfüllt,   ihre  Epitheüen  ^  i 
([uollen   und   getrübt   oder   schon   abgestoßen   und   im   Zerfall    begrifien.    El  , 
können  Blutungen  auf  der  Pleura  und  auch  in  der  Schleimhaut  von  Magei  ' 
und  Darm  gefunden  werden.     Die  sämtlichen  Organe  der  Leiche  sind  mehr  I 
oder  weniger  ikterisch. 

B.  Symptomatologie. 

Im  Kapitel  Pathogenese  wird  das  Zustandekommen  der  verschiedenen 
Fieberarten:  Tertiana,  Quartana,  Tropenfieber  und  Quotidiana,  ausflibrlid 
au8einanderfj:e8etzt  werden.  Ich  be8(*hräuke  mich  daher  in  diesem  Kapitd 
lediglich  darauf,  die  Hauptsymptome  dieser  Fieberarten  zu  besehreiben. 

Wie  wir  morphologisch  2  Gruppen  von  Malariaparasiten  unter8(*hieden 
haben,  so  haben  wir  auch  klinisch  2  große  Gruppen  von  Fiebern  i^ 
unterscheiden  und  zwar  die  durch  die  großen  Parasitenarten  henor- 
gerufenen  Wechselfieber  im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes  (Tertian« 
[benigna]  und  Quartana),  die  einen  gemeinsamen  Symptomenkomplex 
haben,  denen  das  Tropenfieber  mit  seinen  besonderen  Symptomen  gegen- 
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lersteht  Symptome  und  Vrrhiuf  sind  in  dn»  Uridi'ii  Fit^ber- 
uppeo     tiur     rli:irnkti^ristis**]i     bei     Nriierkraiikiui^rii     eut- 

lekelt   und    nur    bei    Xeuerkrankiujgeii    t^iud    die   kliuii^eheu 

ntersehiede  zwi sehen  den  beiden  Fiebergniitpen  deutUeh 
id  in  die  Augen  fallend,  während  dirsr  klinisehen  Unter- 
hiede  bei  KUrkt'iillen  und  Uiunentlieb  bei  rlir<*nis("lier  Ma- 
ria V(ink*fninien  versirlnvinden  können  und  nur  nueli  diT  Blut- 
fuiid  Aulsf'bluss  Ul^er  die  Art  des  Fieber«  giebt  Bei  den  durr-h  die 
*    grfißrn    Parasitenarten    bervnr'rrrutenen    intermittierenden    Fiebern 

lialten  sirh  dir  kliniscla-n  SyniptHUR'  lüiiger  nnv^Tändert  als  beim 
opentieber.  Bei  diesem  kann  die  t'harakteristisciit'  Kurve  Bebnn  beim 
teil  Rlirktal!  leiden.     Feh  t^eliildere  zunaehst   die  Syrnpt^nnc,   wie  sie 

cb  bei  den  Neuerkrauktingen  linden. 


I,  Die  akuten  Malariafieber. 

Die  durch  die  großen  Parasitenarten  hervorgerufeiirn  Fieber 
[Tertiana  [Tertiana  beningua],  Quartana)* 

Es  wird  jemand  plötzlieb  im  besten  WtdjlHein  —  oder  es  gehrn  Er- 
heinnngen  wie  Mattigkeit  und  Kupfsrdinierzen  mit  uuhestinnnten  FielKT- 
jwegun gen  voraus  —  xtm  i'ineiu  intensiven  Seliiittelfrost  mit  odtT  dbne 
rbreebrn  betallen.  Dabei  strigt  ilie  Temperatur  raketenartig  bis  40  und 
l"C.  Es  tnlgt ein  Stadium  dtr  Mitzr,  währenddessen  ln't'tigr  Kn|»fst'|jn)erzen 
nd  leichte  Delirien  auftreten  krmnen.  Dann  hrirht  ein  starkrr  Sehweiß 
m  und  die  Körperwärme  sinkt  ebenso  sehnell  wieder  zur  N(jnn  ab, 
h  t<ie  anstieg.  iJann  Ihblt  sieh  der  Kranke  zwar  matt  aber  w(^Iü  und 
er  Anfall,  der   im  ganzen  6  bis  höehstenn  Iß  Stunden  dauern  kann, 

vorüber  und  binterHisst  bi-im  Kranken  nur  eine  eigentlunlirlie  Idass- 
[ellie  Gesiehtsfarbe.  Im  Blute  tinden  sirh  Malari:i]>arasiten  der  gndien 
Lrten.  Treten  srdebe  Antlille  itfter  auf,  sr»  sttdlt  sieh  bald  !Mil/.srliwellung 
hj,  die  Kranken  werden  sehr  sehnell  blutarm  und  hin  und  wieder  finden 
ich  Spuren  vnn  EiweilJ  im  Urin, 

Die  Wecbselfieberanftille  Inib^n  die  Eigentilmliidikeit,da8s  sie  fast  immer 

nr  bestimmten  Stunde  einsetzen,  sn  dass  nnui  ihr  Eintreten  mit  Sielier* 

it  vorhersagen  kann.    Die  kleinen  Unregelmäßigkeiten,  die  vorkonmicn 

können,  besteben  darin,  dass  sieh  der  Fieberanfall  entweder  1 — 2  Stunden 

liljer  f>der  später  als   der  let/ie   vorhergebende    einstellt.      Man    nennt 

ese  Erselieinnng:  Antepunieren  hezw.  Ft^stpcmieren  des  Fiebers. 

Nun  kann  aber  der  6esamt\erlauf  aucli  bei  diese«  eintaehen  Fiebern 
erschieden  sein.  Es  kann  nandieb  der  Anfall  entweder  jeden  Tag  <*der 
"neu  Tag  um  den  andern  oder  jeden  dritten  Tag  auftreten. 

Tritt   der  Anfall    einen   um    dt  ii    undereu    Tag  auf  und  tindet   nnin 
'ertianparasiten  im  Blut,  so  haben  wir  es  mit  einem 
Tertianfieber  (Tertiana  beuigua) 

tlmii. 

Wenn    der    eben  gesebilderte  Symptomenkoniplex    aber    mit    einem 
ober   verlmnden   ist,  dessen  Antalle  nur  jeden  dritten  Tag  einsetzen, 
obei    im  Blut  Qnartanparasiteu   gefunden  werden,  so  haben  wir  ein 

Quartantielier* 
Nun   kommt  et*    aber  bekanntlieb   sehr  oft  ytir,   dass  Leute  an  aus- 
prochenen  Weehselüebern  leiden  und  tag  lieb  zur  bestimmten  Stunde 

n   Antall  haben,     Solehe  Fieber  naimte  man  bis  vor  kurzem 

Quotidianfieber 
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und  hielt  sie  für  eine  besondere  Art  von  Fiebeni.     Das  ist  aber,  wie 
GoLGi  gezeigt  hat,  nicht  der  Fall.     (Vgl.  S.  793.) 

2.  Das  durch  den  Tropenfieberparasiten  hervorgerufene 
Tropenfieber  (Febris  tropica,  Aestivo-Autumualfieber  [Sommer-Herbst- 
Fieber],  Bidua,  Tertiana  maligna  s.  gravis,  Semitertian). 
Das  Tropenfieber  (Neuerkrankung)  verläuft  —  ebenso  wie 
die  durch  die  großen  Parasitenarten  hervorgerufenen  inter- 
mittierenden Fieber  —  in  einzelnen  Anfüllen.  Nur  sind  die 
einzelnen  Anfälle  von  sehr  viel  längerer  Dauer  und  größerer  Schwere, 

auch  ist  die  fieber- 
freie Zeit  zwischen 
den  einzelnen  An- 
fällen hier  viel  kürzer 
als  bei  den  inter- 
mittierenden Re- 
beni.  Es  kann  vor- 
kommen, dass  die 
einzelnen  Anfalle  so 
nahe  ineinander 
rücken,  dass  sie  nv 
schwer  voneinander 
zu  trennen  sind  nnd 
dass  eine  Art  Con- 
tinua  zustande 
kommt.  Indes  diese 
scheinbare  Continw 
hält  selten  länger 
als  3  oder  4  Tap 
an  und  es  kommt 
nicht  vor,  dass  öd 
Tropenfieber      ab 

Q  *  kirvter  Terf/an  Hü^  ^'halhrrwacksener  TertimiottetQßiareaHpmmit  WOCheulangC       CoB* 

\*)  Tkrilunqsftnn  der Tertuui   M.crwachsmer  "  "  tinUa, RcmittenS odtf 

a<uriPu^taM,uuusus^  Irrcgularis  verliefe. 

Fig.  34.    Tertianfieber*).  Vorausgesetzt  ist  na- 

türlich dabei,  dass 
es  sich  um  ein  reines,  unkompliziertes  Tropenfieber  handelt,  dessen 
Verlauf  nicht  durch  Chinin  beeinflusst  ist. 

Aber  auch  die  anderen  Krankheitserscheinungen  beim  Tropenfieber 
haben  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  denen  der  intermittierenden  Wechsel- 
fieber. Auch  hier  kann  dem  Fieberanfall  ein  Vorläuferstadium  voran- 
gehen, das  in  Abgeschlagenheit,  Rückenschmerzen  und  Schlaflosigkeit 
besteht,  oder  es  kann  fehlen.  Beim  Ausbruch  der  Krankheit  steigt  die 
Temperatur  zwar  auch  steil  an  und  kann  40  und  41°  C.  erreichen,  indes 
der  Anstieg  ist  im  allgemeinen  nicht  ganz  so  steil  wie  bei  den  inte^ 
mittierenden  Wechselfiebem.  Der  Temperaturabfall  vollzieht  sich  ge- 
wöhnlich im  Laufe  von  12  Stunden.  Eine  typische  Reihenfolge  von  Frost, 
Hitze  und  Schweiß,  wie  wir  sie  bei  den  durch  die  großen  Parasiten  hervor- 
gerufenen intermittierenden  Fiebern  fanden,  fehlt.     Namentlich  oft  wird 
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♦)  Fig.  34—39  und  die  Fig.  41  sind  aus  Rüge,  Einführ,  in  d.  Stud.  der  Malaria- 
krankh.  entnommen. 
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e  Scliüttulfrti^t  verniiKst,  der  diiiTli  ein  iiiiaii^a'iiebinrs  Fdistlcji 
jrinl.  Das  üitzestiidäuiii  ist  aus<;eprägt  luid  lidKUTsi-ht  das 
^bild.  Auf 
^rliülie  sind 
fopt'sflinier- 
irerhrn,  Br- 

:ki'it,  De- 
\m  den 
Krämpfe 
Unjjcewühii- 
Paliei  zei^i: 
»•bewe^un^r 
Höhe  eine 
er  weniger 
I       Eiosen- 

iHiNAMI  ;ils 

itisebe  Ein- 

'  be/eiebiiet 

pr  dann  vc^r 

isrben  Ab- 

I  eine   prii- 

f   Ek'vation 

»cliweiBans- 

!  FieberalK 

fast   immer 

JH.  Flg.  85.    Quartanfieber. 

Ilnte   tindet 

[  kleinen  Tropenrteberparasiten.    Sein  Veriiältnis  znr  Fieberknrve 

[•Kapitel  Pathogenese  näher  beschrieben  werden. 
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B.  Buge, 
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Fig.  37.    Keines  Tropenfieber  (Neuerkranknng)  in  einzelnen  AnfUleD 

yerlanfend.    Fieberfreie  Zwiscbenräame  nnd  psendokritiscbe  Einsen- 

kung  deutlich.   Fieberkurve  nach  Chinin  sofort  verändert. 
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Fi?.  38.  Keines  nnkompliziertes  Tropenfieber  (Nenerkranknng)  in  einzelnen  An- 
fällen verlaufend.  Fieberfreier  Zwischenraum  kürzer,  pseudokritische  Einsenkungen 
nicht  ganz  so  scharf  als  in  Fig.  37.    Fieberkurve  nach  Chinin  sofort  verändert. 
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;.  39.    Reines  nnkomplizierteB  Tropenfieber  (Nenerkrankung).    Knrve  erscheint 
.  Gontinoa.     Die  einzelnen  Anfälle  lassen  sich  aber  noch  dentlich  erkennen, 
sndokritische  Einsenkong  nnr  im  ersten,  nicht  mehr  im  zweiten  Anfall  vorhanden. 
Fieberkurve  nach  Chinin  sofort  verändert. 

Die  Milz  ist  weuig  oder  gar  nicht  geschwollen  und  wird  erst  nach 

ederholten   Anfällen  vergrößert    gefunden.     Auffallend  ist  aber   die 

hnelligkeit   mit    der  sich   nach   einem   Tropenfieberanfall    Blutarmut 
istellt. 


Fig.  40.    Schwarzwasserfieberanfall.     Nach  R.  Koch.) 
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R.  Rage, 


I 


Ueberlässt  man  ein  Tropenfieber  sich  selbst,  so  verläuft  es  in  ent- 
sprechender Weise  wie  die  intermittierenden  Wechselfieber,  d.  h.  die 
einzelnen  Fieberanfälle  werden  allmählich  schwächer  und  kürzer,  hörei 
schließlich  ganz  auf,  es  folgt  eine  längere  oder  kürzere  fieberfreie  Zdt 
und  dann  treten  Rückfälle  auf.  Das  Tropenfieber  ist  weniger  zu  Kück- 
fällen  geneigt  als  die  intermittierenden  Fieber. 

Eine  besondere  Stellung  nimmt  das  Schwarzwasser  lieber  ein.  Zwa 
sind  sich  alle  Autoren  darüber  einig,  dass  es  durch  einen  rapiden  Zerfdl 
einer  großen  Menge  von  roten  Blutkörperchen  entsteht,  die  Meinungen 
aber  über  die  Ursache  des  Blutkörperchenzerfalls  sind  bis  jetzt  nodi 
geteilt.  Ich  verweise  in  dieser  Beziehung  auf  das  Kapitel  Pathogenest 
Die  Krankkeit  wird  nur  in  bestimmten  tropischen  und  subtropi^hen 
Malariagegenden  (Ost-,  West-  und  Zentral-Afrika,  Cayenne,  Neu-Guinei 
Griechenland  und  Sizilien)  beobachtet,  während  sie  in  anderen,  wie 
Indien  und  Algier,  fehlt  oder  sehr  selten  ist.  Befallen  werden  fast 
immer  nur  Leute,  die  etwa  ein  halbes  Jahr  in  den  genannten  Gegenden 
gelebt  und  wiederholt  an  Malariafiebern  gelitten  haben. 

Malariaparasiten  werden  nur  in  einem  Bruchteil  der  Fälle  im  Blute  ge- 
funden und  dann  sind  sie  auch  gewöhnlich  noch  spärlich.  Dies  häufige 
Fehlen  von  Malariaparasiten  ist  wahrscheinlich  darauf  zurückzuführen, 
dass  fast  immer  die  Chiningabe,  die  das  Schwarzwasserfieber  auslöste, 
auch  etwa  vorhandene  Parasiten  aus  dem  peripherischen  lilute  vertrieb. 

II.  Die  chronischen  Malariafieber. 
Bei  den  chronischen  Malariafiebem  sind,  wie  bereits  oben  angedeutet, 
die  Symptome  und  der  Verlauf  nicht  mehr  so  charakteristisch  wie  bei  den 

,.  akuten  Fiebern,  insonder- 

l  I  ^  *Li^»  1^4  1 1^**124  »t^ft  15**  i::t  *i.v  si;    jj^,j|.  ^^j^  Neuerkranknn- 

gen.  Auch  verwischen 
sich  die  Unterschiede 
zwischen  intermittieren- 
den Fiebern  und  dem 
Tropenfieber,  so  da» 
man  ein  chronisches 
Tropenfieber  klinisch 
oft  nicht  mehr  von  einem 
chronischen  intennittie- 
renden  Fieber  nnter- 
scheiden  kann.  Am  frü- 
hesten verliert  das  Tro- 
penfieber in  seineu  Rück- 
fällen die  ursprüngliche 
Gesetzmäßigkeit.  Be- 
deutend länger  bleibt 
die  typische  Kurve  bei 
der  Tertiana,  am  läng- 
sten aber  bei  der  Quar- 
tana erhalten.  Aber  auch 
bei  diesen  Fieberarten 
wird  das  klinische  Bild 
allmählich  unbestimmt 
und  ebenso  verhält  es  sich  mit  dem  Blutbefund,  weil  die  Entwicklung 
der  Parasiten  nicht  mehr  regelmäßig  von  statten  geht. 


Fig.  41.    Chronisches  Terlianfieber. 
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Die  Knniki'ii  srllier  falU^n  (lurt-li  rrilfahk*;*  Aussehen  p'oRe  Blwtar- 
nnit ,  Seliwaclje ,  Ai)petitlusi;rkeit  lliiil  iiinnf^^elude  WiilerstaiKlt^taliijL^keit 
auf.     Miiz  iiiid  Leiter  t«itnl  verp'üßert,  uanientlieh  das  ersterc  Organ. 


) 
I 


I 


0.  Diagnose  und  Differential diagnose. 

I.  Die  mikroskopifiche  Diagnofie. 

Aus  il('Mi  iü  ilvn  frUliereii  Kapiteln  Ocsairteri  frelit  hervor,  ümB  die 
Diagnose  ..Malariatlelier'^  mit  Sicherlieit  nur  ftnrcli  das  Mikroskop 
gestallt  werden  kann.  Indessrii.  \m\  dies  zu  köniieii,  niÜ8«eii  vorn 
UntersaeinT  pinz  *K'stinniite  Vorhedingunp-u  erteilt  sein. 

1.  Er  muss  die  Histnlotfie  des  nornialeii  und  imtholojtriselien  liliitea 
kennen,  damit  keine  Verwechshni|^en  zwiseben  IJhitpUittelKiu  punktierten 
Hlutkürperelien  ^Ijasoplide  Körnung"  Kiikliciih.  karv*H*ljri>niatnptjile  Korner 
A,    pLEHNs)   udrr   ine'taeliriMiiatiseli-    liezw.    pnlvrhrnniatiseb-getarUten  *), 

polyehroinattipliile  Def;:eiieratiiin  tT.\nRiTscni-:\vsivis  oder  ananiisehe  De- 
generation EnuLK  Hw),  oder  irgend  welehen  ZertallKprodukten,  und  Malaria- 
para.siten  vurkonnnen* 

2.  Darf  nielit  verg:esisen  werden,  das«  in  bestinnnten  Fietjerstadien 
(Anstiej^^  nnd  Heginn  der  FirbrrbrdieJ  brini  Tropentielier  die  l*arasiten  im 
penplierisrb«'n  Blute  vernn'sst  wrrden,  und  dass  sie  außerdem  nneh  dann 
lind  zwar  bet  allen  Mahtriatieberarten  vennisst  werden,  .'Sobald  innerhalb 
der  letzten  :^4 — 4S  Stunden  Chinin  ire^^eben  worden  ist,  dass  sie  aber 
andererseits  beim  Tropentieber  ain  zahlreiehsten  kurz  naeh  dein  Fieber- 
al»fall  in  Gestalt  der  gntHen  Tnipenrinfi^e  an;retrotlen  werden  und  dass 
dieser  Zeitpunkt  zur  Uiitersuehun«j;  daher  heim  Tropentieber  am  günstigsten 
ist,  während  die  l'arasiten  bei  den  interniittiercudcn  Fiebern  in  allen 
Fieberstadien  gefunden  werden. 

3.  Müssen  die  zu  Diaguosezweeken  getnackten  Untersuclious^en 
anf  Malaiiaparasiten  in  gefärbten  Trückenpniparaten  angeNtellt 
werden,  weil  man  bei  dieser  Art  der  Untersuehun;j:  sehr  viel  weniger 
Irrtüniern  ausgesetzt  ist,  als  bei  der  Untersuchung  frit^cher  (nativerj  Blut- 
präparate. 

4.  Zu  diesem  Zweeke  müssen  alier  die  rräparate  gut  ausgestriehen 
und  gut  gefärbt  werden.  Denn  in  sehlecht  ausgestrichenen  rräparaten 
ht  es  oft  unmogliehj  die  verzenten  und  zemssenen  i^arasiten  als  solche 
XU  erkennen. 

5.  Die  einfaekste  Färbemethode  ist  fUr  die  Diagnose  die 
l>  c  B  t  e  und  das  ist  d  i  v  !M  e  t  h  y  l  e  n  1>  1  a  u  f ä  r  \ i  u  n  g.  Am  besten  eignet 
^ich  zur  Färbung  von  frisrln^n  Tri»ekenpräparateii  die  verdllnute  Man- 
suN-sehe  Lösung  vgl.  Kapitel  Technik  Ö.  820;,  Die  IloMAKOW^SKY- 
Färbuug  ist  für  die  Diagnose  nicht  notwendig. 

Ad.  1  und  3.  Verwechslungen  zwischen  BlutpUlttchen  und  eben  ent- 
standenen jungen    l*arasiten    Sporen]  können  nur  im  frischen  (nativen) 

*  Rote  Blötkürpereheii,  die  sich  in  einer  von  dem  angewaudten  Farbentoii 
abweichenden  Nnance  tlirben ,  neont  man  ToetacliroinaMseb  gcfsirbt,  während  die 
entsprechend  dem  angewandten  Farhenton  gefärbten  orthothromatisf-h  heißen.  Be- 
nutzt iiian  aber  ein  Gemisch  von  2  oder  mehreren  FarbstotTen  zur  Färbung,  wie 
z.  B.  Eoftin  und  Methylenblau  hei  der  RoMANowsKV-Methode.  so  beißen  diejenigen 
roten  BlntkUrperchen.  die  sich  abweichend  vcm  den  c irth och rotna tisch  in  tiieaem 
Falle  rosa  gefürbten  Bkitkörperchen  hochrot  oder  violett  IHrben,  »polychroma- 
tisch *  gefärbt. 
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Präparat  vorkommen,  nicht  aber  so  leicht  in  gefärbten  Trockenpräparaten. 
Denn  das  Blutplättchen  ist  immer  gleichmäßig  graublau  gefärbt  und  er- 
scheint verwaschen  in  seinen  Bindern,  während  der  junge,  eben  ent- 
standene Malariaparasit  scharf  begrenzt  und  in  seiner  Randzone  oder 
wenigstens  an  seinen  Polen  viel  energischer  als  in  der  Mitte  gefärbt  ist 

Etwas  anderes  ist  es,  wenn  metachromatisch  gefärbte  Blut- 
körperchen ins  Gesichtsfeld  kommen.  Diese  Blutkörperehen  erscheinen 
bei  MANSOxscher  Methylenblaufärbung  graublau,  während  die  nor- 
malen Blutkörperchen  grUn  gefärbt  sind.  Wenn  nun  metachromatisch 
gefärbte  von  normal  gefärbten  Blutkörperchen  so  tiberlagert  sind,  dasB 
von  ihnen  nur  ein  sichelförmiger  Ausschnitt  zu  sehen  ist,  so  sind  ae 
schon  mit  Halbmonden  verwechselt  worden.  Dasselbe  ist  auch  bei  der 
RoMANOWSKY-Färbuug  vorgekommen,  bei  der  sich  einzelne  Blutkörper- 
chen hochrot  oder  violett  färben,  während  sieh  die  Hauptmasse  der 
Blutkörperchen  rosa  färbt.  Wenn  solche  Uebereinanderlagemngen  ver- 
schieden gefärbter  roter  Blutkörperchen  ins  Gesichtsfeld  kommen,  umss 
man  sich  daran  erinnern,  dass  die  parasitären  Gebilde,  mit  denen  eine 
Verwechselung  stattlinden  kann,  stets  pigmenthaltig  sind,  die  roten  Blut- 
körperchen nie. 

Dasselbe  gilt  für  die  punktierten  roten  Blutkörperchen,  die  von  Un- 
geübten mit  freien  Sphären  (Gameten)  verwechselt  werden  können.  Die 
Sphäre  ist  mattblau  bis  graugrün  gefärbt,  das  Blutkörperchen  graublau 
(metachromatisch)  oder  grün.  Bei  der  Sphäre  bestehen  die  dunklen 
Punkte  und  Striche  aus  schwarz-  oder  gelbbraunem  Pigment,  bei  den 
punktierten  Blutkörperehen  aus  dunkelblauen  Farbstoffeinlagerungen. 

Weiterhin  ist  eine  Verwechselung  zwischen  reifen  Malariaparasiten, 
die  sich  zur  Teilung  anschicken,  also  ihr  Pigment  in  einen  Klumpen  zu- 
sammengezogen haben,  und  pigmentführenden  weißen  Blutkörperchen 
möglich.  Letztere  sind  aber  einerseits  durch  ihre  Größe,  andererseits 
durch  ihre  Kerne  zu  erkennen.  Findet  man  sonst  ein  Gebilde,  dass  mit 
einem  Malariaparasiteu  verwechselt  werden  könnte,  z.  B.  ein  Blutplitt- 
chen  der  großen  Sorte,  da«  sich  auf  ein  rotes  Blutkörperchen  gelagert 
hat,  80  muss  man  bei  den  fraglichen  Gebilden  stets  danach  sehen,  ob 
in  ihnen  Pigment  vorhanden  ist  oder  nicht.  Fehlt  das  Pigment  bei  einem 
fraglichen  Gebilde  der  genannten  Größe,  so  handelt  es  sich  sicherlich  nicht 
um  einen  Malariaparasiten.  Nun  giebt  es  zwar  auch  pigmentlose  Formen 
der  Malariaparasiteu,  nämlich  die  Ringe.  Diese  sind  aber  so  charakte- 
ristisch, selbst  wenn  sie  bis  zu  einem  gewissen  Grade  verzerrt  sind,  dass 
sie  nicht  so  leicht  verkannt  werden  können.  In  gut  ausgestrichenen 
Präparaten  wird  man  sie  stets  erkennen  und  nur  darauf  zu  achten  haben, 
dass  man  sie  nicht  mit  ringförmigen  Vakuolen  verwechselt.  Diesen  fehlt 
aber  regelmäßig  die  knopfförmige  Anschwellung,  die  für  den  Parasitenring 
so  charakteristisch  ist.  Ein  in  die  Vakuolenumrandung  eventuell  ein- 
gelagertes Schmutzkorn  ist  aber  durch  seine  Farbe  (schwarz)  und  semen 
ganzen  Habitus  immer  von  dem  schwarzblau  oder  graublau  gefiirbten 
Parasiten  zu  unterscheiden.  In  schlecht  ausgestrichenen  Präparaten  aller- 
dings wird  es  manchmal  unmöglich  sein,  eine  Diagnose  zu  stellen, 
namentlich  wenn  die  Parasiten  spärlich  sind.  Darum  ist  es  eben  dringend 
notwendig,  gut  ausgestrichene  Präparate  zur  Untersuchung  zu  haben. 

Aber  man  muss  die  Diagnose  >Malariatieber«  nicht  nur  überhaupt 
stellen  können,  sondern  es  ist  auch  notwendig,  die  Art  des  Malariafiebers 
zu  erkennen.  Das  ist  in  den  meisten  Fällen  nicht  schwer,  weil,  wie 
wir  gesehen  haben,   die  verschiedenen   Malariaparasitenarten  ganz  be- 
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stiniiiik*  cbiirakturistisclie  Fnniien  liabeiK  Nur  dann  ist  man  nicht  ini- 
stiTiide,  durch  das  Mikroskop  allrivi  eine  IjeBtininite  Diapiose  stellen  zu 
können,  wiini  mau  zunächst  nur  Fonueu  autritlh  tliedeu  kleiueu  IVrtiaii- 
rin^L^en  gleieheii.  Denn  die  kleiurn  Tertia iiriu^^!  sind  weder  vnn  dvu 
Qnartaurinpni  nneh  vnn  den  ♦rrnÜi-n  Tnnienriu^en  zu  unterscheiden,  hi 
einem  solchen  Falle  niuss  mau  alsn  weihn*  sueheu  und  xuschen,  oh  man 
nicht  (ianieten  tijulet.  Wird  im  IVäparat  seihst  nur  ein  einziger  ent- 
deckt, so  weiß  mau  sofort^  oh  man  eö  mit  den  ^Toüen  Para.siteu  oder 
dem  kleinen  Tropenfieherparasiteu  zn  thuii  hat.  Ist  es  alter  uumO^^lich, 
außi'r  den  Tuu^^eu,  dereu  Art  zweifelhaft  ist,  einen  (iameten  oder  eine 
deutlieh  erkeunharc  Form  der  f::roBeu  Parasiten  zu  rinden,  so  lauss  man 
die  Fieberkurve  zu  Hilfe  uehmea.  Ihre  Gestalt  nud  ihr  Verlauf  werden 
in  der  weitaus  i^röBteu  Anzahl  der  Fiilh*  zur  richti^'en  Dia^rnosi-  verlielfen 
und  man  wird  nur  bei  alten  chronischen  Fällen  auf  Sehwie-rigkeiteu 
stoßen.  Unter  solchen  Verliidtnisseu  nmss  unin  die  Unter^uehuuji,^  auf 
Parasiten  (dhen  wiederludeu.  Werden  aher  uuverkeuuhare  Tertiau-  resp. 
Quartau|>arasifen  zusn [innen  mit  llalinnoudcn  ^ä^ftindeUj  so  handelt  es 
öich  uia  eine  Misehinfektion, 


I 
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II.  Klinisohe  Diagnose. 

Derjeuige  Arzt,  der  üher  ein  Mikroskop  nicht  verfii«j?t  und  seine 
Diagnose  *Malariariel*er<  klinisch  stellen  muss,  wird  hei  eleu  durch  die 
beiden  großen  l*arasiteuarten  her  vorgerufenen  intermittierenden  Fi  ehern 
keine  8ehwierigkeiten  rinden, 


um    akute 


ISESimi 


iiSilii 


sobald    es    sieli 
Fälle  handelt. 

Etwas  anders  st^ind  es 
Ins  fetzt  mit  dem  Tropen- 
fieher.  Von  dem  wurde  all- 
gemein augenommen  und 
in  allen  Lelirhüchern  und 
Monog'raphieen  geiHchrieben, 
dass  es  als  w^oehenlange 
Intermittens,  KemittenSj  Cnu- 
tinua,  Quotidiana  oder  Irre- 
gularit?  verlaufen  kü nute.  Das 
Verdienst,  durch  genaue  Ih - 
obachtimgen  festgestellt  zu 
haben,  daös  dem  akuten^ 
durch  kein  (Inuin  heein- 
flnssiten  Tropeurieber  eine 
ganz  bestimmte  Kurve  eigen- 
tümlich ist,  gebührt  K.Korie*, 
Zwar  hatten  sehtm  MAkfinA- 

FAVA  Sc  BiGXAMi^  IHMl  diese  Kurve  gefunden.  Sie  hatten  sie  aher 
durchaus  nicht  als  die  dem  Tropeurieber  iSommer-Herbstrieber)  eigentUm- 
liehe,  sondern  als  eine  hingestellt,  die  nur  illr  eine  hesfimmte  Gruppe 
der  peruiziösen  Fieher,  die  sie  Tei-tiaua  maligna  nannten,  charakteristisch 
wäre.  Audercrseit^  hatten  sie  nicht  erkannt,  dass  diese  Fieberkurve 
nur  bei  Xeu-Erkraiiknugen  regelmäßig  erscheint  und  bei  RUcktnIlen  selten 
oder  gar  nicht  zur  ISeobaehtuug  kommt.  Mannaueug^  schrieb  darüber 
1899:    »Völlig  charakteristisch   und   ausschließlich    diesen   Fieheni    zu- 


■BHHHI 

I 
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Fig.  42.     KiirvtJ  der  TtTtiuna  niali^''ii:i. 
Nach  MAitettiAFAVA  &  Biönaml, 
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Fig.  43. 


Kurve  einer  Tertiana  maligna. 
(Nach  Mannaberg.) 


kommend  ist  jedoch  diese  Kurve  (d.  h.  die  Tropenfieberkurve)  nicht;  denn 
einerseits  giebt  es  eine  Anzahl  von  malignen  Tertianfiebern,  die  eine  völlig 
andere  Fieberbewegnng  haben,  andererseits  kommt  es  auch  gelegentlich 
^^_^_^^^^^^^^^^^_^^^^^^^^^^^  bei  der  gewöhnliehen 
'''"»1  A~~P  i  A  i  'p  Iaip1aIi>Ia!t>II      Tertiana  vor,    dass  sich 

der  Anfall  auf  36  Stunden 
erstreckt  und  dass  die 
Kurven  auch  j  ene  psendo- 
kritische  Einsenkung 
zeigt.«*) 

Von  den  nebenstehen- 
den Kurven  trägt  dut 
die  Fiebertafel  42  den 
Charakter  der  Tropen- 
fieberkurve,  die  Fieber- 
tafel 43  aber  nicht.  Es 
liegen  nun  zwei  Möglich- 
keiten vor  —  voraus- 
gesetzt, dass  in  dem  Falle, 
dem  die  zweite  Karre 
entstammt,  Tropenfieber- 
parasiten gefunden  wurden.  Entweder  hat  es  sich  um  ein  Tropenfieber- 
rezidiv gehandelt  und  die  Kurve  ist  deshalb  atypisch,  oder  es  handeh  sich 

um  eine  Neuerkrankung,  bei 

^  i^i  I  a  t§T^     der  nicht    genügend    Mes- 
sungen vorgenommen  worden 
sind,  so  dass  die  Kurve  ihre 
wahre    Form   verloren  hat 
A_u-i     I  .^  tt.  ,  ,  I  I  t  Das  letztere  scheint  mir  das 

|lH;^LI^IZIIj^iHZZZin~"mZ      Wahrscheinliche     zu    sein. 

E — L 1~? fl  ^ Denn  auf  der  ersten  Kurve 

felliri^     ~f      1 — [^ JY — "^Z      ^^^^^  sich  die  Uhrzeiteo an- 

-J  '  I  AI  l  I  I  I  1/ 1  I   \  M  I  I  1  I  I  flll  IM     gegeben  und  die   Kurve  ist 

den  vierstündigen  Messungen 
entsprechend  reich  geglie- 
dert. Die  zweite  Kurve  ist 
ohne  Stundenangaben  und 
die  Kurve  selbst  erscheint 
im  Lapidarstil  ohne  feinere 
Gliederung.  Wahrscheinlich 
ist  die  zweite  Spitze,  die 
während  der  Kacht  sich  ent- 
wickelte, nicht  gemessen  und 
in  der  Kurve  daher  einfach 
abgeschnitten  worden.  \ 

Wie  notwendig  aber  ge- 
naue auch  während  der 
Nacht  ausgeführte  Messungen  sind,  wenn  man  die  Tropenfieberkurve 
unverfälscht  erhalten  will,  hat  Rüge'  gezeigt.     Wenn   z.  B.  zu  sehen 

*]  Die  letztere  Erscheinung  könnte  bei  aknten  intermittierenden  Fiebern  nur 
eintreten,  wenn  sich  die  Anfälle  bei  einer  'J'ertiana  duplex  so  rasch  hintereinander 
folgen,  dasB  der  zweite  bereits  einsetzt,  ehe  der  erste  ganz  abgelaufen  ist  Eine 
AnfallBseit  von  18  Stunden  ist  aber  für  ein  l'ertianfieber  auffallend  lang. 


Fig.  44.   Diese  Kurve  entsteht  aus  der  Tropen- 
fieberkurve 37,  wenn  über  Nacht  nicht  gemessen 
und  die  Kurve  unrichtig  konstruiert  wird. 


Malaiiaiiarasiten. 
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gemessen  wird  und  die  Nachtteiiiperatureu  gar  nicht  eingeteigen  werdeu, 
so  wird  einmal  die  zwoite,  das  andre  Mal  die  erste  Spitze  der  tyi)iselien 
TropentielH-rknrve  ab^et^elinitteu  und  eö  kommt  eine  dir  Männaberu- 
seheo  ahiiliclie  Tertbmiknrve  iieraus. 

Wenn  man  also  die  Dia*;iio8e  >Tropentiel>er*  olme  Mikroskop  stellen 
mns«,  so  kann  man  das  nur,  wenn  man  ;;enane  Temi>eraturme8öungcu, 
auch  über  Nacht  vorninnnt:  Dorh  hissen  selbst  diese  prcnancn  Temperatnr- 
messnngen  das  Fieber  nnr  dann  mit  Sicherheit  erkennen ,  wenn  eben 
die  Kurve  wirklich  vorhanden  ist.  d.  h.  wenn  es  sich  um  eine  nn- 
komplizierte,  von  Chinin  noch  nicht  heeintlnsste  Neiierkrankung  handelt. 
Ln  der  Mehrzahl  der  Hilcktalle  fehlt  die  typische  Knrve  bereit!^,  selbst 
wenn  es  sich  noch  nicht  einma!  um  chronisch  gewordene  Malariatieher 
bandelt. 

Die  Chiniowirknn«^  kann  beim  Tropenheher  nnr  dnnn  zur  Sicberwn^ 
der  Diagnose  mit  herangezogen  werden,  wenn  das  Chinin  zur  richti|ren 
Zeit  in  rentierender  Men^i;©^  mit  iSerücksifhtio^ung  der  Verdauuugsverhalt- 
nisse  und  in  der  richtigen  Form  gegeben  wird,  weil  sonst  die  erwartete 
Wirkoug  eben  ausbleibt,  wahrend  sie  bei  den  beimischen  intermittieren- 
den Fielieni  aueb  dann  noch  eintritt,  wenn  das  Chinin  unter  Vernach- 
lässigung der  genannten  Jiedingnngen  gegeben  wird. 


D.  Prognose. 

Die  Prognose,  vom  rein  l>akteriologisehen  Standpunkte  aus  betrachtet, 
ißt  lediglieb  nach  der  Art  der  vorgeiundenen  Parasiten  zu  stellen. 

Das  durch  die  grrißen  Parasiteuarteu  hervorgerufene  intenuittierende 
Fieber  ist  das  ungefährliehe.  Es  ist  nie  vorgekomnieu,  dass  jemand 
an  einer  Ersterkninkung  eines  solchen  Fiebers  gestnrben  wäre.  Aller- 
dings kann  auch  diet^e  Fiel>erart,  wenn  Kückrälle  und  Neninfektion 
immer  und  immer  wieder  abwechseln,  wenn  keine  oder  eine  ungenügende 
Behandlung  stattfindet,  tödlich  werden  oder  zur  Kachexie  fuhren. 

Das  eigentlich  gefährliche  Fieber  ist  das  durch  den  kleinen  Tropen- 
tieberpanisitcn  hervorgerufene.  Da  kann  gleicli  der  erste  Anfall  das 
Lehen  hcdndien.  Klick  falle  sind  beim  Tropen  tiebcr  nicht  «o  häutig  als  bei 
dem  durch  die  großen  Parasitenarten  hervorgernfenen  intermittierenden 
Fieber,  aber  ein  Kranker,  der  nicht  nur  Kückfällen,  sondern  auch 
danemden  Neuinfektionen  ausgesetzt  ist,  verfällt  bei  dieser  Fieherart 
noch  sebncllcT  der  Kachexie  als  bei  den  intermittierenden  Fiebern. 

Wir  sehen  alsOj  dans  auch  illr  die  Prognose  die  Untersuehong  auf 
Panisiten  ausschlaggebend  ist. 

Ich  möchte  nun  nocb  ein  Wort  tther  die  Prognosestellung  im  wei- 
teren Sinne  des  Wortes  hinzufltgen,  wie  ßie  durch  die  bakteriologiaehe 
Uütersuchung  möglich  geworden  ist. 

Wie  wir  gesehen  haben,  treten  in  bestimmten  Fieherabschnitteu  be- 
stimmte Parasitenformen  auf  Theoretisch  genommen  mtisste  es  also 
sehr  einfach  sein,  mit  Hilfe  dieser  Erscheinung  durch  das  Mikroskop 
den  krnnmenden  Fieberantiill  vorauszusagen.  ThatsHehlich  ist  dies  aber 
nur  mit  Beschränkungen  möglich. 

Zunächst  vertagt  dieser  Versuch  gänzlich  beim  Tropenficber,  weil 
da  die  Entwieklung  der  Parasiten  nnregelKiäBig  ist.  Aber  auch  bei  den 
intermittierenden  Fiebeni,  die  zur  selben  Stunde  einsetzen,  ist  eine  Vor- 
aussage deö  Fieberantalles  auf  die  Stunde  genau  —  selbst  wenn  wir 
Toa  den  ante-  und  pi>stpouierenden  Fieber  absehen  —  durch  die  lilut- 
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Untersuchung  allein  nicht  möglich.  Denn  es  ist  unmöglich,  einem 
Tertian-  bezw.  Quartanparasiten  anzusehen,  ob  er  35  oder 
41  Stunden  alt  ist.  Das  müsste  aber  der  Fall  sein,  um  den  erhobenen 
Blutbefund  zu  einer  genauen  Vorhersage  verwerten  zu  können.  Man 
kann  daher  nach  dem  Blutbefunde  nur  sagen,  der  nächste 
Anfall  wird  morgen  oder  Übermorgen  eintreten,  man  kann  aber 
nicht  die  Stunde  des  Anfalls  bestimmen  und  thut  daher  gut,  seine 
Aussage  über  das  Auftreten  des  Anfalles  allgemein  zu  halten.  Aber  selbst 
die  Stellung  einer  allgemein  gehaltenen  Prognose  ist  nur  in  aknten  Fällen 
möglich.  Bei  chronischer  Malaria  liegen  die  Verhältnisse 
noch  ungunstiger.  Da  ist,  wie  wir  sahen,  die  Entwicklung  auch  bei 
den  großen  Parasiten  unregelmäßig  geworden  und  es  kann  somit  vor- 
kommen, dass  man  bei  einer  Untersuchung  erwachsene  Parasiten  im 
Blute  findet  und  den  Anfall  daher  für  kurz  bevorstehend  erklärt  Der 
Anfall  tritt  aber  nicht  ein  und  die  Parasiten  verschwinden  aus  dem 
Blute  —  auch  ohne  dass  Chinin  genommen  wurde  —  weil  sie  nicht  zur 
Teilung  kamen. 

E.  Therapie. 

Da  wir  im  Chinin  ein  »Specificum«  besitzen,  d.  h.  ein  Mittel,  das 
die  Malariaparasiten  direkt  angreift,  so  kann  ich  diese  seine  Wirkungs- 
weise nicht  übergehen. 

Soll  das  Chinin  seine  spezifische  Wirkung  voll  entfalten,  so  niuss  es 
so  gegeben  werden,  dass  es  sich  kurz  vor  und  zur  Zeit  der  Teilung 
der  Parasiten  im  Blut  befindet.  Denn  da  der  Fieberanfall  durch  die 
Teilung  der  Parasiten  hervorgerufen  wird,  so  muss  diese  Teilung 
eben  verhindert  werden  und  das  thut  das  Chinin.  Es  tötet  nicht  etwa 
die  jungen  Parasiten  (R.  Kocii^).  Da  aber  etwa  4  Stunden  nach  dem 
Einnehmen  von  Chinin  der  höchste  Grad  der  Chininwirkung  eintritt, 
die  Teilung  der  Parasiten  aber  schon  1 — 2  Stunden  vor  dem  Anfall  beginnt, 
so  muss  Chinin  —  und  zwar  nicht  weniger  als  1,0  g  —  5— 6  Stunden 
vor  dem  zu  erwartenden  Anfall  gegeben  werden.  Diese  alte  empirische 
Regel  galt  von  jeher  für  die  intermittierenden  Fieber,  deren  Anfalle  ja 
zur  bestimmten  Stunde  einsetzen.  Etwas  anders  lagen  die  Verhältnisse 
beim  Tropentieber.  Hier  hatte  die  Erfahnnig  gelehrt,  dass  das  Chinin  nur 
von  Nutzen  ist,  wenn  es  in  der  fieberfreien  Zeit  gegeben  wurde. 
R.  KocH^  hat  uns  dafür  die  wissenschaftliche  Erklärung  ge- 
geben. Er  fand,  dass  beim  Tropentieber  im  Fieberabfall  und  im  Be- 
ginn der  fieberfreien  Zeit  die  großen  Tropeuringe  erscheinen.  Diese 
zeigen  an,  dass  der  Parasit  sich  zur  Teihmg  anschicken  will.  Da  aber 
die  Entwicklung  des  Tropenparasiten  unregelmäßig  ist  und  die  Stunde  de« 
Anfalls  nicht  mit  Sicherheit  bestimmt  werden  kann,  so  muss  beim  Tropen- 
fieber Chinin  1,0  g  beim  Auftreten  der  großen  Ringe  gegeben  und  eine 
gleiche  Dosis  4  Stunden  später  wiederholt  werden,  damit  Chinin  auch 
noch  sicher  zur  Zeit  der  beginnenden  Parasitenteilung  im  Blute  vor- 
handen ist  und  die  Vollendung  der  Teilung  somit  verhindert  wird. 

Es  sind  aber  beim  Chiningeben  noch  eine  Reihe  von  Vorsichtsmaß- 
regeln zu  beachten,  wenn  man  seiner  Wirkung  auf  alle  Fälle  sicher  sein 
will.  Da  muss  zunächst  darauf  geachtet  werden,  dass  das  Chinin  nicht 
kurz  vor  oder  kurz  nach  einer  Mahlzeit  gegeben  wird.  Denn  da  sich 
das  Chinin  nur  in  sauren  Flüssigkeiten  löst,  jedenfalls  nicht  in  den  stark 
alkalischen  Dtinndarmsäften,  so  geht  es  zum  größten  Teil  ungelöst  wieder 
aby  wenn  es  mit  dem  Speisebrei  umgehend  aus  dem  sauren  Magen  in 
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len  alkall scIr'o  Ihivm  betoriliTt  wird.  Das  Cbiiiin  wirJ  also  am  hesten 
»ei  iitteljk'rnem  m\vv  fast  l<'riviii  Mnp'ii  ^^eniniiuim.  Ks  niUösen  jeck'ii- 
klls  zur  Zrit  tk'!^  Chiiiiuiu*liiiii*ii8  wt'iii^rstiiis  5  Stiiiult^n  iiacli  eiiiiT  Mulil- 
ieit  verfloi^fc^oii  t4oin  iiiitl  nach  t'iiicr  Cliiiii)ii::al)c  niUsseii  weiiigstcDö 
\  Stunden-  bis  zur  nnchstt'U  Mahlzeit  vergehen.  Dann  darf  das  Chinin 
redor  in  Pillen  noch  in  Cipiretteii]jaiHer  genonmicn  werden.  Denn  der 
ia^t^nsaft  venua^^  dt-rarti^^e  l  luhiillunjLCeu  des  ilnniu^*  uieht  xu  lOsen. 
knel)  (Ijiniutabletteii  ^elieii  hiluti;;'  nn verändert  wieiler  iia  l^tnhle  ah. 

Lüöst  fciieh  d'A^  Vhnnn  aus  hestimniteü  Griiudeii  nitdit  per  ns  gehen, 
|0  kann  en  unter  die  Haut  j^a' spritzt  werden.  Es  wirkt  da  ebensogut, 
is  per  08,  obgleich  es  in  die  seh  wach  alkaliseheiHiew^ebst^äfte  ^el)racht 
Hrti.  Ja,  es  %vird  auch  anfgesogeu,  wenn  es  als  Klysma  verabreicht 
jrird,  wie  der  Fall  von  Toma«elli^  zei^t,  in  dem  nach  einem  Klystier, 
las  Chinin  l.O  enthielt,  Sehwarzwasserüeher  eintrat. 

LVher  die  Resorpticni  der  Chininsalzc  hat  in  jyDf::ster  Zeit  Kleine'^ 
•rnndlegende  Untersut^biin^en  veroifrntlieht,  auf  die  ieli  infolge  des  be- 
chränkten  Kanin  es  leider  nicht  niiher  eingehen  kaim. 

Keben  dem  Chinin  kommt  als  Heihuittel  bei  den  Malariatiehern  nur 
ioeh  das  von  Ehiilich  ^  und  Gl  rrMANx  zuerst  angewendete  Methylen- 
blau nu?d,  pur.  HörnsT  in  Betraebt.  Das  .Mrtliylenhlan,  das  in  Dosen 
^on  i),'2  fllufnml  tä^^lieh  gereicht  wird,  hat  einen  entsehiedeuen  Ein- 
liiss  auf  die  Qnartanparasiten.  Beiden  anderen  Barasitenarten  ist  seine 
/V'irkimg  nicht  so  deutlich,  aber  doch  [lachweishar  lOLLWKi*'). 

Das  Methyleidrlau  ist  insofern  wertvoll,  als  es  kein  Seliwarzwasser- 
ieber  liervorrnft  un<I  du  her  in  Füllen  von  Scliwarzwasscrtieherj  in  denen 
Parasiten  gefunden  \^ erden,  anwendbar  ist 

In  neuster  Zeit  ist  das  Eiiehiniu  emiifnldeu  worden  und  hnt  mch 
Hischeineud  besvälirt.  Es  wird  in  Mengen  von  ip — 1,5  gegeben.  Icli 
fcabe  darüber  keine  eigenen  Erfaln^uugen. 

Auf  die  syTnptomatisebe  Beliaudlung  der  Malariafielier  einzugehen, 
btsprieht  nielit  dem  Zwecke  dieses  Buches. 

Litteratiir. 
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71.  Die  hygienischen  Beziehnngen  der  Malariaparasiten. 

I  Prophylaxe  und  Aiisrottang  der  Malariafieber. 

Die  ^fjdariapTopliyhixe  hnt  die  Meuseheo  schon  seit  Jahrbanderten  t>e- 
lehäfti^.  Nam«t'iitlich  waren  es  die  seefahrenden  Nationen,  die  gegt-Mi  diese 
Erankbeit  zu  Fehle  zu  ziehen  hatten.  Als  erste  tingeu  die  alten  Portiigriesen 
lamit  an,  als  sie  im  15.  Jahrhundert  ihre  Entdeekunpfahrtea  an  der  west- 
ifrikanischen  Küste  machten.  8ie  hatten  dort  in  geradezu  ersehreckender 
^'eise  vom  Fieher  zu  leiden.  Das  Chinin  war  ihnen  damals  noch  unhekannt 
^d  sie  suchten  sich  dem  Stande  ihrer  medizinischen  Kenntnisse  entsprechend 
px  helfen.    Die  Generalidce,  von  der  sie  ausgingen,  war,  wie  wir  jetzt  wissen, 
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ganz  richtig.  Sie  suchten  nämlich  die  Ursache  der  Fieberfestigkeit  der  west- 
afrikanischen Eingeborenen  in  einer  von  der  ihrigen  verschiedenen  Blatbe- 
schaffenheit.  Um  al)er  selbst  eine  Blutbeschaffenheit  zu  erlangen,  wie  sie 
den  Eingeborenen  eigen  war,  verfielen  sie  auf  eine  falsche  Spezialidee.  Sic 
nahmen  an,  dass  die  Eingeborenen  eine  andere  Blutbeschaffenheit  hätten,  weil 
sie  andere  Nahrungsmittel  und  anderes  Wasser  genossen.  Um  also  die  gleiche 
Blutbeschaffenheit  wie  die  Eingeborenen  zu  erlangen,  lebten  die  Portugiesen 
nach  Art  der  Eingeborenen,  d.  h.  sie  benutzten  ausschließlich  das  Wasser  und 
die  Nahrungsmittel  des  Landes.  Außerdem  ließen  sie  sich  durch  zahlreiche 
Aderlässe  nach  und  nach  eine  Menge  Blut  abzapfen,  in  der  Hoffnung,  dsss 
nun  das  aus  der  Landesnahrung  neu  gebildete  Blut  dem  Negerblut  gleichartig; 
werden  würde. 

Derjenige,  der  die  Malanaprophylaxe  zum  ersten  Mal  wirklich  sachgemäß 
betrieb,  war  der  Graf  Boxneval,  der  1717  im  Tftrkenkrieg  nicht  nur  selber 
prophylaktisch  Chinin  nahm,  sondern  auch  seine  Diener  nehmen  ließ.  Nach 
Kramers  Bericht  blieben  Bonneval  und  seine  Diener  gesund.  Leider  wird 
nichts  über  die  Menge  des  genommenen  Chinins  gesagt. 

Dank  den  Forschungen  von  R.  Koch^^  uuterscheiden  wir  heute  z^vischen 
der  Malariaprophylaxe  und  der  Ausrottung  der  Malariafieber.  Die  Malaria- 
prophylaxe zerfiillt  in  die  persönliche  und  die  allgemeine. 

a)  Persönliche  Prophylaxe.  Die  persönliche  Prophylaxe  tritt 
in  ihr  Recht,  sobald  es  gilt,  die  einzelne  Person  vor  der  Ansteckung 
mit  Malaria  zu  schützen.  Bei  der  gedrängten  Kürze,  die  bei  Behandlung 
dieses  Kapitels  walten  muss,  kann  ich  leider  nicht  alle  die  Wandlungen 
berücksichtigen,  die  diese  Frage  im  Laufe  der  Zeit  erfahren  hat.  Ich 
will  nur  soviel  sagen,  dass  die  einzig  rationelle  Malariaprophylaxe 
die  Chininprophylaxe  ist  und  zwar  in  der  Form,  in  der  wir  sie  dnrch 
R.  KocH^  erhalten  haben,  die  unabhängig  von  ihm  bereits  Marinestabsarzt 
Schröder  1^  in  Kamerun  geübt  hatte.  Denn  diese  Art  der  Prophylaxe  ist 
unter  allen  Umständen  anwendbar  und  sicher  in  ihrem  Erfolg,  während 
andere  Mittel  nur  vorübergehend  oder  nur  unter  besonderen  Verhältnissen 
anwendbar  sind.  R.  Kochs  Verfahren  besteht  darin,  dass  jeden  10. 
und  11.  Tag  je  1,0  Chinin  genommen  wird  und  wenn  dann  doch  noch 
Fieber  auftritt,  bereits  jeden  9.  und  10.  Tag.  Auch  ist  man  mit  diesem 
Verfahren  imstande  —  NB.,  wenn  die  im  vorigen  Kapitel  angegebenen 
Vorsichtsmaßregeln  beim  Chininnehmen  eingehalten  werden  —  chronische 
Malariafieber,  die  einer  unregelmäßigen  Chininbehandlung  widerstanden 
haben,  zu  heilen. 

Für  die  persönliche  Prophylaxe  kommen  noch  in  Betracht: 

1.  Einreibungen  mit  ätherischen  Oelen  wie  z.  B.  Nelken-  und 
Chrysanthemumöl.  Die  Stechmücken  werden  so  lange  abgehalten,  ab 
das  Oel  riecht,  d.  h.  höchstens  V2  Stunde  lang.  Etwas  bessere  Erfolge 
hat  Rüge  mit  Einreibungen  von  KuMMERFELDschem  Waschwasser  gehabt, 
das  Schwefel  suspendiert  enthält,  der  sich  beim  Eintrocknen  in  feinster 
Schicht  auf  der  Haut  niederschlägt.  Er  wendete  dies  Verfahren  an,  weil 
d'Abaddee^  berichtet  hat,  dass  die  Arbeiter,  die  in  Schwefelgruben  n 
thun  haben,  frei  von  Malariafiebem  bleiben  oder  doch  wenigstens  sehr  viel 
seltener  als  andere  Leute  derselben  Gegend  von  Malariafiebem  befallen 
werden.     Der  Schwefelgeruch  muss  also  den  Mücken  unangenehm  sein- 

2.  Das  Moskitonetz  über  dem  Bett  und  die  Drahtnetze  vor  Fenstern 
und  Thüren  sind  gute  Schutzmittel  nnd  namentlich  ein  Moskitonetz  W 
in  einer  mückenreichen  Gegend  unentbehrlich,  weil  man  ohne  ein  solches 
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schlafen  kann.  Indes  man  mni^s  mcli  stets  bewusst  sein,  dass 
■j  Mittel  nie  absolut  sieber  vor  Malaria  selilUzeu  können,  naiaentlieb 
in  Ge;j:endt^n,  in  denen  der  Anojdndes  wie  z.  11  im  tropisf^heii  Afrika 
am  Ta*^e  stiebt.  An  anderen  Orten  wie  z.  B.  in  Italien,  wn  der 
aculipennis  ^Meipnv^  df*r  dort  liaapti^aelilieb  al»  Malariatibertrii^^a^r 
age  kommt,  nur  vmi  8onneuunter;::an;LC  bis  Sonni'imnfpin^  rtief^rt  und 
,  kann  man  sieli  diireb  die  ^^^enainiten  Vorrielitiui^en  schützen, 
man  sieb  wiibreml  der  Flw^zeit  des  Aa(ti)lieles  liinter  die  Ürabt- 
befiel)!.  Aidierbalb  derselben  int  man  aber  naeli  wie  vor  der  Ari- 
iiii*^:  ain5*,^esi^titt  und  Sebleier  nud  Hnudselmlie  in  lieiBen  tropiseben 
tcn  zu  trapnj»  ist  pniz  iinmö^lieb  auf  die  Dauer,  flirlit  doeb  Daniüls-* 
igö  es  in  di'u  Tropen  bei  dir  auj^ToIdicklirli  übliebcn  Bauart  der  Häuser 
möglieh  wärey  sie  mit  Drabfiietzen  zu  Heblltzm,  weil  sie  dann  zu 
kvllrden*  Fllr  militarisehe  Zweeke  sind  ^(dcLie  \'orrichtunfren  pinzlich 
mchbar^  denn  sie  bimlern  die  I^eute  am  CTeliraticb  ilirer  Watfen. 
j  All  g e  m  e  i  u  e  J * r {*  p  b  y  1  a  x  e.  Die  al l^^r mei ni^  Propli yhi xe  hat  den 
3  |i:e^a^n  Annteekuo;^^  mit  Malaria  durtdi  Veruiebtun^  der  Steeb- 
en  zu  erreieben  verswebt.  Es  ist  vnr|^a^seblap:en  worden,  die  Tlimpel^ 
nen  der  Anopheles  seine  Brutplätze  bat,  mit  IVtroleuni  zu  bcgiefien 
ladnreh  die  Larven  abzutöten.  Das  bat  sieh  aber  aus  veröebit*denen 
Jen  als  nnansilibrbar  erwiesen.  Denn  erstens  kann  man  in  einem 
tchen  ?5iimpfland  nie  aHe  Anoplirlesfünipel  nuflitiden,  zweitens 
l  sieb  naeli  jrdeni  Keinen  neue,  drittens  brauebt  man.  sollen  die 
m  wirklieb  aiigetiMet  werden,  für  einen  Qmidratnieier  Wus^ertiiielie 
jstem^  einen  ballirn  Liter  Petroleum  (KKnsciiHAU.MEu)  und  viertens 
m  diese  PetroIenmbe^ieBungen  weni*;i?tens  alle  8  Ta^ce  wiederholt 
jß,  sonst  entwiekehi  gieb  dotdi  wieder  neue  Larven." 
benso  steht  es  mit  dem  TroekenleiJ:en  von  sumpfip-m  Boden.  Aueli 
Idee  ist  tlteoretiseb  ;j:anz  rieliti^^  aber  weisen  den  Kostenpunkts  nur 
leine  Bezirke  z,  B.  ^'^rölkTe  Städte  durebtllhrbar.  H.  Htjss"  maebt 
iblieklirb  Vi>rsncf»e,  trupisebe  Städte  von  den  Mliekeu  zu  ifefreion. 
„dbstverstiindlieh  wird  man,  wenn  ir^^endwo  ein  anopheleslarven- 
:er  Tümpel  leiebt  trorken;;eie^t  werden  kann,  ihn  trocken  lejren, 
man  muss  dabei  immer  im  Au*;^e  liebalten,  dass  man  durch  solehe 
ahmen  nur  dann  etwa«  sehaÖen  kann,  wenn  das  einmal  ein^^deitete 
bren  re^H^lniäßi;;^  auf  das  peinliehste  fortjicesetzt  wird,  dass  aber  oin 
unener  Erf<d^  sofort  wieder  in  Fra;re  irestellt  wird,  sobabl  die  he- 
ndea  irafinabmen  aus^^esetzt  werden.  Uni;cekelirt  rnuss  aber  dafür 
e:t  werden  —  und  das  kommt  nanientlieh  für  eben  erst  ^^csebafFene 
iieen  in  den  Tropen  in  Betracht  — ,  dass  keine  neuen  Brutplatze  rtir 
Lüopheles  vom  Menschen  selbst  ^-esehaffen  werden.  Das  ij:esebiebt  oft 
u  der  versehieden»ten  Art  und  Weise.  Namentlich  ^ehleebt  an^'eletrte 
ä.ssernng:si[rräben,  die  entlang  von  neu  gebauten  Stralien  fltbren, 
in  zu  Bmtplätzen  iür  den  Anopbeles.  Ja,  sogar  sebleelit  an'::ele[ii:te 
\  selbst^  in  deren  Einsenkungen  sieh  Wasser  nach  Regenfall  ansammelt, 
m  zu  einer  Kette  von  Brutplätzen  fllr  den  Ancjpbeles  w^crden-. 
ohnen  nun  an  diesen  Straßen  Eingeborene  mit  ihren  Familien 
liegen  die  Wohnungen  der  Europäer  iunerlialh  oder  dicht  neben 
üingeborenenuiederlassuugen,  su  ist  flir  die  Europäer  die  Fnft'ktion 
ilalaria  nieber.  Solche  Verhältnisse  bestehen  aber  in  fast  allen 
frikanischen  KUstenplätzen.  Sehr  anscbaulicb  Hchlldem  das  neben 
iENS*2^    CimisTOPUERs  *•'   uud    Ross    auch   Anxett,    Dütton    ä 

dbacH  di>r  pfttliOfeiion  MlkruorgiinUm«ii.  I.  ^ßt) 
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Naii  ist  in  neuster  Zeit,  iiaehdein  B.  Koch*^  die  allgemeine  Mukm- 
infektiou  der  EiEgelH>reueEkiuder  ft*gt^estellt  liatte  uud  ÖTEPHKxSt  Vnn^ 
TOFHERS*^^  ^^^  ^*  UDd  Daniels^  diese  Thatsaelie  t^lr  Weit-,  Ogtafrika  md 
Indien  bestätigt  imd  Iiiazugefiindeti  habe»,  daes  sieli  die  intizierteii  Ali- 
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plicleB  immer  iir  den  Hütten  fler  Eingeborenen  linden,  von  diesen  letzterfii 
Fomcljeni  der  Vorafhliig  gennielit  worden,  in  den  tropischen  Ansiedltuig*^« 
die  Enropiierl>ehausnngen  von  denen  der  Eingeborenen  zu  trenneji,  weil 
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i  nach  diesen  Befunden  kein  Zweifel  mehr  darüber  sein  kann,  dass  die 
ingeborenen  und  namentlich  die  Kinder  derselben  die  Quelle 
Ir  die  Weiterverbreitung  der  Malariafieber  sind. 

Der  Vorschlag  konnte  deshalb  gemacht  werden,  weil  die  genannten 
»rscher  auf  Grund  ihrer  Untersuchungen  zu  dem  Kesultat  kamen,  dass  der 
lopheles  für  gewöhnlich  nicht  weiter  als  V2  höchstens  1  km  weit  fliegt. 
BMANN  hat  allerdings  berichtet,  dass  er  in  Kamerun  Anopheleslarven 
ch  in  einem  Tümpel  fand,  der  1400  m  weit  von  den  nächsten  mensch- 
hen  Wohnungen  entfernt  lag.  Danach  müssten  also  die  Europäerhäuser 
jiiigstens  1  Vi  km  ton  den  Hütten  der  Eingeborenen  entfernt  angelegt 
^rden.  Theoretisch  ist  auch  dieser  Vorschlag  durchaus  richtig.  Wer 
er  tropische  Verhältnisse  und  die  ebenso  faulen  als  für  den  Europäer 
der  ebenso  unentbehrlichen  farbigen  Diener  kennt,  der  wird  den  Vor- 
ilag  der  englischen  Forscher  praktisch  nicht  für  gut  durchführbar  halten. 

Diesen  Vorschlägen  gegenüber  steht  das  von  R.  Koch  eingeschlagene 
erfahren:  die  Ausrottung  der  Malariaparasiten.  Er  ging  von 
m  Grundsatze  aus,  dass  die  Malaria  ebenso  wie  die  Pest  oder  Cholera 
kämpft  werden  müsste,  d.  h.  dass  man  namentlich  die  leichten  Fälle, 
5  nicht  zur  Kenntnis  des  Arztes  gelangen  und  daher  am  meisten  zur 
sybreitung  beitragen,  aufsuchen  und  unschädlich  machen  müsste.  Dies 
atere  ist  nun  bei  der  Malaria  gerade  besonders  wichtig  und  bildet 
Eusagen  den  Angelpunkt  in  deren  Hygiene.  Denn  gerade  die  kleinen 
.um  beachteten  Fieber,  die  Bückfälle,  sind  es,  die,  wie  K.  Koch*  zeigte, 
«  Bindeglied  zwischen  den  sommerlichen  Malariaepidemicen  bilden, 
ird  dieses  Bindeglied  zerstört,  das  heißt  werden  die  Malariaparasiten 
L  menschlichen  Blute  durch  eine  chronische  Chininbehandlung  ver- 
ebbtet, so  kann  sich  der  Anopheles  nicht  mehr  anste(*ken  und  die 
trasiten  nicht  weiterverbreiten.  Um  das  Bindeglied  aber  zerstören 
können,  ist  es  notwendig,  alle  vorhandenen  Kranken  durch  Blut- 
Ltersuchungen  aufzufinden.   Koch«  hat  das  unter  Assistenz  von  Ollwig 

Stephansort  (Neu-Guinea)  getlian  und  erreicht,  dass  er  in  kurzer  Zeit 
©se  Station  malariafrei  machte.  Nun  liegen  die  Verhältnisse  in  anderen 
ropenländern,  wo  man  es  mit  einer  fluktuierenden,  faulen,  indolenten 
kä  widerhaarigen  Bevölkerung  zu  thun  hat,  nicht  so  günstig  wie  in 
«phansort.  Man  darf  daher  nicht  etwa  erwarten,  dass  die  Erfolge 
M  KocHschen  Verfahrens  dort,  wo  es  eingeleitet  worden  ist,  sich  so 
Imell  zeigen  werden,  wie  in  Stephansort.  Ich  möchte  aber  in  dieser 
eziehung  auf  das  früher  erwähnte  Beispiel  des  Hafenbaus  von  Wilhelms- 
fcven  verweisen.  Die  Hafenarbeiter  wurden  regelmäßig  mit  Chinin  be- 
indelt,  allerdings  nicht  chronisch.  Es  war  für  die  Tausende  von  Kranken 
nr  ein   Arzt  vorhanden   und   doch  haben  wir  bereits  in  den   letzten 

Jahren  des  Hafenbaus  eine  ganz  erhebliche  Abnahme  der  Malaria- 
Lorbidität  gegenüber  den  ersten  6  Jahren  des  Hafenbaus.  Der  da- 
lalige  Berichterstatter,  Wenzel  ^^^  gab  da«  Abnehmen  der  Malaria- 
Bber  als  eine  Folge  der  Verlegung  des  Arbeitsfeldes  an.  Während  der 
csten  6  Jahre  war  hauptsächlich  am  Außendeich,  später  weiter  binnen- 
inds,  wo  der  Boden  nicht  ganz  so  feucht  war,  gearbeitet  worden. 

Gregen  das  Verfahren  von  Koch  hat  F.  Plehx'«**  eingewendet,  dass 
mch  die  Chininisierung  der  Eingeborenen  diesen  die  Immunität  ge- 
ommen  und  dadurch  die  Sache  noch  schlimmer  gemacht  w^ürde, 
b  sie  bisher  wäre,  weil  dann  auch  die  erwachsenen  Eingeborenen 
ie  Träger  der  Malariaparasiten  werden  würden,  während  es  bis  jetzt 
nr  die  Kinder  wären.    Er  hat  daher  vorgeschlagen,  die  Leute  künst- 

ö()* 


788  ß.  ßuge, 

lieh  zu  immunisieren,  indem  man  sie  durch  infizierte  Anopheles  stwiei 
und  durch  kleine  Chiningaben  das  nachher  auftretende  Fieber  nielit 
gefährlich  werden  ließe.  Demgegenüber  ist  wiederum  einzuwenden, 
dass  man  jemandem,  dem  man  durch  chronische  ChininbehandlnDg  die 
Immunität  nimmt,  auch  die  Malariaparasiten  nimmt  und  so  deu  g^ 
wünschten  Erfolg  erreicht.  Will  man  aber  jemanden  in  einer  Gegend,^ 
wo,  wie  z.  B.  in  Neu -Guinea,  alle  Malariaarten  vorkommen,  gegei 
Malariatieber  immunisieren,  so  muss  man  ihn  gegen  alle  drei  Arten  d« 
Malariafiebers  immunisieren  und  das  dürfte  die  Widerstandstähigkeit 
eines  Individuums  überschreiten. 

Dazu  kommt,  dass  ein  derartiges  Immunisierungsverfahren  die  Gefahr 
des  Schwarzwasserfiebers  in  sich  birgt.     (Vergl.  Seite  808.] 
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VII.  Pathogenese. 

Die  allen  Malarialiebern  eigentümlichen  Erseheinungen  bestehen  ifl 
der  sogenannten  Melanämie,  der  Bhitamiut  und  den  Fieberanfällen. 

Die  Erklärung  der  Melanämie,  die  1854  eingehend  von  Frerichs  be- 
schrieben wurde  und  mit  der  sich  auch  ViRcnow  beschäftigt  hat  machte 
frliher  große  Schwierigkeiten.  Man  glaubte,  dass  die  schwarzen  Pi?- 
mentkürnchen  direkt  durch  den  Zerfall  der  roten  Blutkörperchen  eot- 
ständen.  Die  Entdeckung  der  Malaraparasiten  durch  Laverax  hat  die 
Entstehungsweise  der  Melanämie  mit  einem  Male  klargele^  und  wir 
können  jetzt  ihre  Entstehung  direkt  unter  dem  Mikroskop  verfolgen. 
Wie  wir  gesehen  haben,  erscheinen  die  Jugendformen  der  Malariaoar»- 
siten  in  den  roten  Ulutkörperchen  als  kleine  farblose  Flecken.  Mitiore« 
Heranwachsen  treten  zunächt  vereinzelte  feine  Pigmentstippchen  Melanin) 
in  ihnen  auf,  die  an  Zahl  und  Größe  langsam  zunehmen,  bis  wir  ind^ 
erwachsenen  Parasiten  einen  kleinen  Pigmentklumpen  finden.  Hand  in 
Hand  mit  der  Zunahme  des  IMgmentes  geht  ein  langsames  Aufgeiehrt- 
werden  der  befallenen  roten  Blutkörperchen.  Das  lässt  sich  am  l)esteii 
bei  der  Entwicklung  der  Tertianparasiten  beobachten,  weil  hier  mit  den 
Heranwachsen  des  Parasiten  ein  Verblassen  und  Aufquellen  des  l>e- 
fallenen  roten  Blutkörperchens  Hand  in  Hand  geht,  das  die  Zerstörun^'^ 
thätigkeit  res]).  Verdauungsthätigkeit  des  Parasiten  besonders  gut  er- 
kennen lässt,  während  das  bei  den  andern  beiden  MalariaparasiteujirteB 
nicht  so  deutlich  der  P^all  ist.     Allen  drei  Parasitenarten  ist  also  ein« 
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le  Bildung  von  Pigment  gemein.    Das  Pigment  entwickelt  sich 
ten,   ist  ein  Stofifwechselprodukt  desselben  und  aus  dem  vom 
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'asitenbefand  bei 
fachen  Tertiao- 
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Fig.  47.    Parasitenbefnnd 
bei  einem  einfachen  Ter- 
tianfieber  24  Standen  nach 
dem    Fieberanfail    (sehe- 
matisch).     a-a^    große 
Tertianringe ,    a»  deutlich 
in   der   Entwicklung  zu- 
rückgeblieben;   h  Makro- 
gamet (freie  Sphäre:. 
(Vom  Verf.  gez.) 
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Fig. 48.  Parasitenbefund  bei 
einem  einfachen  Tertian- 
fieber  im  Beginn  des  Anfalls 
(schematisch},  a  fast  er- 
wachsener Tertianparasit; 
h  Teilungsform;  c  Makro- 
gamet (freie  Sphäre).  .Vom 
Verf.  gez.: 


aufgezehrten  Hämoglobin  des  roten  Blutkörperchens  entstanden, 
äilung  der  Parasiten  wird  das  Pigment  frei,  von  den  weißen  Blut- 
n  aufgenommen  und  im  Bjiochen- 
vie  in  Milz  und  Leber  abgelagert. 
0  leicht  wie  wir  jetzt  das  Zustande- 
der  Melanämie  erklären  können, 
icht  erklärt  sich  das  rasche  Ent- 
r  auffallenden  Blutarmut  bei  den 
anken.  Es  werden  eben  zahlreiche 
örperchen  bei  jeder  Parasitenteilung 
ad  es  werden  immer  sehr  viel  mehr 
il  zerstört  als  auf  einmal  wieder 
erden  können. 

ganz  so  einfach  wie  Melanämie  und 
;  sind  die  Fieberanfälle  zu  erklären, 
lige,  der  uns  über  die  Pathogenese 
iafieber  die  erste  Aufklärung  gab, 
\i^  (1885 — 86).  Er  erkannte,  dass 
rverlauf  bei  den  intermittierenden 
Q  ganz  bestimmter  Weise  von  dem 
mgsgang  der  Malariaparasiten  ab- 
t.  Er  zeigte  ferner,  dass  wohl  die 
ind  Quartanfieber  durch  besondere 
hervorgerufen  werden,  nicht  aber 
äianfieber.  In  welchem  Verhältnis 
hiedenen  Entwicklungsstufen  des 
berparasiten  zum  Fieberverlauf 
it  erst  K.  Kocii^  (1898)  gezeigt, 
mcht  man  das  Blut  l)ei  einem 
in  Tertianfieber  •  Tertiana  simplex.  Tertiana  benigna  simplex) 
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49-51  und  Fig.  bö,  bl.  58  aus  Rige,  Einf.  in  d.  Stud.  d.  Malerkr.,  1901, 
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kurz  nach  Ahlauf  des  Anfalls,  so  findet  man  kleine  Tertianringe  im 
lUute  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  47),  24  Stunden  nach  dem  Anfall  halb- 
erwachsene Parasiten  als  große  Tertianringe  oder  als  sogenannte  amöWide 
(abenteuerlich  gestaltete)  Formen  (vergl.  Atlas,  Taf.  III,  Fig.  48,  die  in 
bereits  mehr  oder  weniger  stark  vergrößerten  und  etwas  blassen  roten 
IHutkörperchen  liegen.  Nach  weiteren  24  Stunden,  also  im  Beginn  dei 
neuen  Anfalls,  und  auch  schon  1 — 2  Stunden  vor  dem  Anfall,  treteo  die 
Teilungsformen  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  50—54,  59—61,  TafellV, 
Fig.  103 — 108)  auf  und  mit  ihnen  oder  unmittelbar  nach  ihrem  ersten 
Erscheinen  das  Fieber,  während  der  Infizierte  so  lange  als  die  Parasiten 
heranwachsen,  fieberfrei  ist.  Das  Verhältnis  der  verschiedenen  Para«iten- 
formen  zur  Fieberkurve  giebt  die  nebenstehende  schematische  Fiebertafel 

Es  erscheinen  also  nach  diesem  Schema  bei  einem  einfa<;hen  Tertian- 
fieber  zu  ganz  bestimmten  Zeiten  immer  ganz  bestimmte  Entwicklnng*- 
stufen  der  Parasiten.  Man  sagt  dann:  es  befindet  sich  eine  Parasiten- 
generation im  Blute. 

Indes  man  darf  nicht  glauben,  dass  im  gegebenen  Falle  die  Pan- 
siitenformen,  die  zu  einer  bestimmten  Zeit  zur  Beobachtung  kommen, 
immer  gleich  weit  in  ihrer  Entwicklung  vorgeschritten  sind.  Da  die  Tei- 
lung der  Parasiten  nicht  zu  gleicher  Zeit  erfolgt,  sondern  sich  über 
einen  Zeitraum  von  4 — H  Stunden  hinziehen  kann,  so  wird  man  unmittel- 
l)ar  nach  dem  Anfalle  nicht  nur  kleinste  Tertianringe,  sondern  auch  hin 
und  wieder  eine  verspätete  Teilungsform  finden.  Am  buntesten  kann 
das  Bild  werden,  wenn  der  Fieberanfall  unmittelbar  bevorsteht.  Da  findet 
man  neben  vollendeten  Teilungsformen  noch  solche,  die  sich  ebeo  znr 
Teilung  anschicken,  andererseits  aber  auch  bereits  ganz  vereinzelte 
kleinste  Tertianringe,  die  von  Parasiten  stammen,  die  sich  schon  sehr 
frUh  geteilt  haben.  Besonders  zu  achten  ist  auf  die  Gameten,  die  ja, 
wenn  erst  ein  Fieberanfall  dagewesen  ist,  in  einzelnen  Exemplaren  in 
allen  Fieberstadien  auftreten  und  die  bei  oberflächlicher  Betrachtung 
leicht  fllr  erwachsene  asexuale,  aktive  Parasiten  gehalten  werden  können. 
Wird  dieser  Irrtum  al)er  begangen,  dann  ist  leicht  der  Schluss  gezogen, 
die  Lehre  (ioLGis  ist  falsch.  Der  Beobachter  glaubt  dann  bei  einem 
einfachen  Tertian-  oder  Quartanfieber  Parasitenformen  verschiedener 
Altersstufen  —  also  verschiedene  Generationen  —  nebeneinander  zn 
finden.  Um  diesen  Irrtum  unmöglich  zu  machen,  habe  ich  nicht  nur  die 
Gameten  auf  das  eingehendste  l>eschrieben,  sondern  auch  eine  Keihe 
Abbildungen  dieser  Formen  gegeben.  Wenn  man  also  bei  einem  ein- 
fachen Tertian-  oder  Quartanfieber  neben  zahlreichen  halberwachsemn 
verschiedene  ganz  erwachsene  Parasitenformen  findet,  so  unterziehe  man 
diese  letzteren  stets  einer  genauen  Untersuchung.  Sie  werden  sich  regel- 
mäßig als  Gameten  entpuppen.  Natürlich  müssen  sie  dann  bei  Beurteilnn? 
der  Frage :  befinden  sich  ein  oder  zwei  asexuale  Parasitengenerationen  im 
lilute,  ausgeschieden  werden.  Denn  sie  gehören  zur  sexualen  Entwicklunir^ 
reihe   und  ha])en  mit  dem  Auslösen   des  Fieberanfalls  nichts  zu  thon. 

Entsprechend  gestalten  sich  die  Verhältnisse  bei  einem  einfachen 
Quartnnfieber  .Quartana  simplex). 

Auch  hier  finden  w  ir  unmittelbar  nach  dem  Ablauf  des  .Vnfalls  kleine 
Ringe  in  den  Blutköri)erclien  ^vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  63;.  24  Stun- 
den nach  dem  Anfall  treten  die  schmalen  Quartanbänder  auf  (vergl 
Atlas,  Taf.  III,  Fig.  65  ,  die  nach  weiteren  24  Stunden  doppelt  und  drei- 
fach so  breit  geworden  als  anfangs  sind  und  das  Blutkörperchen  W 
ausfüllen.     Schließlich  nach  72  Stunden  erscheinen   die  Teilungsformen 
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ihnen  setzt  aucli  liier  der  Fieberanfall  ein.     Während  der  Ent- 
p  der  Parasiten  bleibt  der  Kranke  fieberfrei, 
beobachten  also  beim  einfachen  Quartanfieber  in  entsprechender 
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wie 
nfachen  Tertianfieber:  zu  be- 
1  Zeiten  haben  wir  Parasiten 
timniter  Größe  im  Blute  d.  h. 
det  sich  eine  Generation  von 
sinem  Tropenfieber  (Febris 
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Parasitenbefund 
)m  einfachen  Tro- 
er {N)*)  im  Fie- 
ieg  und  im  Beginn 
berhOhe  (scbema- 
Ein  kleiner  Tro- 
^.(Geieichnetvom 
Verfasser.) 
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Fig.  53.  Parasitenbe- 
fand  bei  einem  ein- 
fachen Tropenfieber 
{N)  auf  der  Fieber- 
hühe  (schematisch;. 

Spärliche  mittel- 

groCe  Tropenringe. 

Gez.  vom  Verf.) 


Q  »  gnosser        „ 

Fig.  öl.  Verhältnis  der  verschiedenen 
Entwicklungsstadien  des  Tropen- 
fieberparasiten zum  Fieberverlauf 
(schematiseh). 

Parasiten  im  Blute. 

tropica,  Tertiana  maligna,  Semi- 
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Fig.  54.  Parasitenbefund 

bei  einem  einfachen 
Tropenfieber  (iV)  im  Fie- 
berabfall und  im  Beginn 
der  Apyrexie  (schema- 
tisch;. Verhältnismäßig 
zahlreiche  große  Tropen- 
ringe.    (Gez.  vom  Verf.) 


Bidua,  Aestivo-Autumnalfiebcr,  Sommer-Herbst-Fieber)  gestalten 
Verhältnisse  etwas  anders.  Zunächst  müssen  wir  streng  zwischen 
ankungen  und  KUckfällcn  scheiden.  Denn  nur  die  ersteren  sind 
»genetischer  Beziehung  zu  verwerten.     13eim  Tropenfieber  dauert 
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der  einzelne  Fieberanfall  24 — 48  Stunden  und  hier  finden  wir  im  Fiebcr- 
austieg  gar  keine  oder  vielleicht  einen  oder  zwei  kleine  Tropen ringe^i; 
auf  der  Fieberhöbe  spärliche  mittelgroße  Tropen  ringe  und  erst  im 
Fieberabfall  treten  die  großen  Tropenringe  verhältnismäßig  zahlreich 
auf  Auf  Fiebertafel  51  stellt  der  punktierte  Teil  der  Kurve  diejenige 
Zeit  dar,  während  welcher  für  gewöhnlich  im  peripherischen  Blut  gar 
keine  Parasiten  gefunden  werden.  Die  Zeit,  in  welcher  die  Parasiten 
spärlich  auftreten,  ist  durch  eine  schwachausgezogene  Linie,  diejenige 
Zeit,  in  welcher  die  Parasiten  relativ  häufig  gefonden  werden,  durch  dac 
stark  ausgezogene  Linie  markiert.  Auf  der  schematischen  Fiebertafel 
sind  keine  Teilungsformen  eingetragen  und  das  bedarf  einer  Erklärung. 

Teilungsfiguren  kommen  nämlich  beim  Tropenfieber  so  gut  wie  nie 
im  peripherischen  Blute  zu  Gesicht.  Nur  in  einzelnen  Fällen,  in  denen 
eine  ungeheure  starke  Infektion  besteht,  werden  sie  in  spärlicher  Anzahl 
im  peripherischen  lUute  beobachtet. 

Die  im  peripherischen  Blut  fehlenden  Teilungsformen  sind  schon 
frühzeitig  von  Marchiafava  &  Celli  in  den  Haargefäßen  innerer  Organe 
wie  Milz,  Gehirn  und  Knochenmark  gefunden  worden.  Warum  aber 
gerade  diese  Organe  von  den  zur  Teilung  schreitenden  Parasiten  aufge- 
sucht werden,  ist  nicht  zu  sagen.  Wir  wissen  nur  soviel,  dass  g^:en 
Ende  der  fieberfreien  Zeit  die  großen  Tropenringe  aus  dem  peripherischen 
Blute  verschwinden,  dass  die  Teilung  der  Parasiten  innerhalb  der  genannten 
Organe  vor  sich  geht  und  dass  damit  der  langdauerude  Anfall  einsetzt. 

Indes  das  Verhältnis  des  Wachstums  des  Tropenparasiten  zur  Fieber- 
kurve und  seine  Entwicklung  ist  nicht  so  regelmäßig  wie  es  eben  die 
kurze  schematische  Schilderung  gegeben  hat.  Es  kommen  Abweichungen 
vor.  Die  Entwicklung  des  Tropenparasiten  schwankt  zwischen  24  and 
48  Stunden.  Warum  das  so  ist,  kann  nicht  angegeben  werden.  Denn 
alle  Versuche  für  die  verschiedenen  Tropenfieber  mit  ihren  verschieden 
lange  dauernden  Anfällen  verschiedene  Parasitenarten  abzuspalten,  sind 
bis  jetzt  als  fehlgeschlagen  anzusehen. 

Die  Länge  des  Tropenfieberanfalls  spricht  dafür,   dass   die  Teilung 
beim  Tropenfieberparasiten  sich  über  eine  längere  Zeit  hinzieht  als  dica 
bei  den  beiden  großen  Parasitenarten  der  Fall  ist.    Indes  darf  man  nicht 
etwa  annehmen,  dass  die  Teilung  in  fortlaufender  Kette  sich  über  das* 
ganze  Fieberstadium  erstreckte.     Wenn  das  nämlich  der  Fall  wäre,  so 
müssten  stets  alle  drei  Arten  von  Tropenringen  nebeneinander  beobachtet 
werden.     Das  ist  aber  nicht  so.     Wir    finden   zwar  im  Einzelfalle  die 
drei  Ringarten  in  der  schematisch  gegebenen  Reihenfolge  niemals  abso-- 
lut  rein  vor,  aber  die  Abweichungen,  die  in  dieser  Beziehung  beobachte* 
werden,  entsprechen  denjenigen,   die  bei  den  beiden  großen  Parasitea— 
arten  beschrieben  und  erklärt  wurden. 

Der  wichtigste  biologische  Vorgang  während  der  Entwicklung  eine^ 
Parasitengeneration  ist  die  Teilung.  Denn,  wie  wir  gesehen  habeta? 
tritt  mit  der  Teilung  der  Fieberanfall  auf  und  wir  sind  in  diesem  Fall^ 
berechtigt  zu  sagen:  >post  hoc  ergo  propter  hoc.<  Dass  es  in  der  Tha* 
die  Teilung  der  Parasiten  ist,  die  den  Fieberanfall  hervorruft,  kann  mmS^ 
am  besten  dadurch  zeigen,  dass  man  ein  Medikament  verabreicht,  da&^ 
zwar  die  Teilung  der  Malariaparasiteu  verhindert,  aber  die  ParasiteJi 
sonst  nicht  schädigt  und  nicht  sofort  aus  dem  peripherischen  Blut  rer- 

•)  Ich  sage  ausdrücklich  kleiner  resp.  großer  »Tropenring«,  damit  nicht  ctwJ 
durch  die  einfache  Bezeichnung  »kleiner  resp.  großer  Ring«  eine  Verwechslnog  tnit 
dem  kleinen  Tertianring  bezw.  Qnartanring  entsteht. 
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treibt.  Zu  diesem  Zweck  eignet  sich  das  Methylenblau  am  besten  und 
zwar  lässt  sich  seine  Wirkung  wiederum  am  besten  beim  Quartanparasiten 
verfolgen.  Giebt  man  niimlich  bei  einem  einfachen  Quartanfieber  in  der 
richtigen  Weise  Methylenblau,  so  hören  die  Fieberanfälle  sofort  auf 
Trotzdem  finden  sich  bei  fortgesetztem  Methylenblaugebrauch  noch  vier 
Ti^e  und  länger  nach  dem  Aufhören  des  Fiebers  im  Blute  Quartan- 
parasiten jeglicher  Entwicklungsstufe  vor,  mit  Ausnahme  von  Tei- 
Inngsformen.  Dieser  Vorgang  beweist  also,  dass  allein  die  Teilung 
der  Parasiten  das  Fieber  hervorruft,  dass  die  bloße  Anwesenheit  der 
Parasiten  nicht  dazu  genügt,  und  dass  ein  Arzneimittel,  dass  die  Teilung 
der  Parasiten  verhindert,  auch  das  Fieber  beseitigt. 

Soweit  ließen  sich  die  allgemeinen,  bis  jetzt  besprochenen  pathoge- 
netischen Beziehungen  der  Parasiten  leicht  klarlegen.     Die  bisher  ge- 
gebenen Erläuterungen  genügen  aber  nicht  für  diejenigen  Fälle,  in  denen 
das  Malariafieber  täglich  Anfälle  hervorruft.     Denn  einen  Parasiten  des 
Qnotidianfiebers  haben  wir  bis  jetzt  noch  nicht  kennen  gelernt  und  doch 
fasste  man.  früher  das  Quotidianfieber   als    eine    selbständige  Fieberart 
auf.     Aber  auch  für  die  Entstehungsweise  dieser  Fieber  hat  Golgi  die 
richtige  Erklärung  gegeben.     Er  wies  nach,   dass  das   Quotidianfieber 
nicht   ein   durch    eine    besondere    Parasitenart  hervorgerufenes    Fieber, 
sondern  entweder  ein  doppeltes  Tertian-  (Tertiana  duplex  sive  duplicata) 
oder  ein  dreifaches  Quartanfieber  (Quartana  triplicata)  ist.     Diesen  Nach- 
weis konnte  er  nur  dadurch  erbringen,  dass  er  erkannt  hatte,  dass  es 
emen  ganz  bestimmt  charakterisierten  Tertian-  und  Quartanparasiten  gab 
wad  dass  der  Fieberanfall  bei  diesen  Fieberarten  immer  mit  der  Teilung 
der  Parasiten  zusammenfiel.     Da  er  nun   bei   den  Untersuchungen  der 
Quotidianfieber  immer  nur  Tertian-  oder  Quartanparasiten  und  täglich 
zur  Stunde  des  Anfalls  Teilungsformen  fand,  so  erkannte  er  ganz  richtig, 
dass  bei  einem  durch  Tertianparasiten  hervorgerufenen  Quotidianfieber 
immer  zwei  Parasitengenerationen,  die  in  Abständen  von  24  Stunden, 
bei  einem  durch  Quartanparasiten  her\'orgerufenen  Quotidianfieber  aber 
drei  Generationen  von  Quartanparasiten,   die  ebenfalls  in  24stüudigeu 
Abständen  zur  Teilung  kamen,  im  Blute  vorhanden  waren. 

Diese  Entdeckung  Golgis  bedeutete  einen  großen  Fortschritt  in  der 
Pathogenese  der  Malariafieber  und  macht  seinem  Scharfsinn  alle  Ehre, 
denn  auf  den  ersten  Blick  ist  der  mikroskopische  Befund  bei  einem 
doppelten  Tertianfieber  (Tertiana  dui)licata  sive  duplex)  und  namentlich 
bei  einem  dreifachen  Quartanfieber  (Quartana  triplicata)  verwirrend,  weil 
Baan  alle  Formen:  Ringe,  halberwachsene,  erwachsene  Parasiten  und 
Teilunggformen  nebeneinander  finden  kann,  so  dass  jede  Gesetzmäßig- 
keit zu  fehlen  scheint. 

Wenn  man  aber  den  Befund  graphisch  darstellt  und  die  einzelnen 
^arasitengenerationen  in  entsprechender  Weise  in  die  Fiebertafel  einträgt, 
^,  findet  man  bald,  dass  Golgis  Erklärung  durchaus  richtig  ist  und  gut 
Diit  dem  mikroskopischen  Befund  Übereinstimmt.  Man  muss  dabei  natür- 
lich immer  im  Auge  behalten,  dass  die  auf  den  entsprechenden  Fieber- 
^feln  gegebene  Darstellung  schematisch  ist  und  dass  im  gegebenen  Falle 
^oh  die  nicht  absolut  gleiche  Entwicklungsdauer  sowohl  der  einzelnen 
Parji^giten  als  auch  der  einzelnen  Generationen  kleine  Unregelmäßigkeiten 
^^^stehen  können. 

iDas  muss  namentlich  bei  Beurteilung  der  umstellenden  Fiebertafel  bc- 
^^tsichtigt  werden.  Denn  nach  diesem  Schema  hätten  wir  bei  einem 
^^Ppelten  Tertianfieber  wohl    halberwachsene  Parasiten  und  Teilungs- 
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formen  nebeneinander  zu  erwarten  oder  Ringe  und  erwachgene  Parasiten, 
nicht  aber  im  ersten  Falle  auch  noch  Ringe  oder  im  letzteren  Falle  außer- 
dem noch  halberwachsene  Parasiten:  und  doch  kommt  das  vor.  Das  hat 
wie  bereits  gesagt,  seinen  Grand  darin,  dass  die  Entwicklung  aller 
Parasiten  nicht  zu  gleicher  Zeit  vollendet  ist,  sondern  dass  einzelne 
Individuen  früher,  andere  später  als  die  Allgemeinheit  zur  Reife  gelangen. 
Das  lässt  sicli  am  besten  an  den  Teilungsformen  nachweisen.  Man  findet 
nämlich  vereinzelte  Teilungsformen  schon  zwei  bis  vier  Stunden  vor  dem 
Fieberanfall  und  andererseits  auch  noch  vier  Stunden  nach  Beginn  des 
Fieberanfalls  d.  h.  das  Alter  der  einzelnen  Parasiten  derselben  Gene- 
ration  kann  bis  zu  8  Stunden  sehw^anken.  Da  das  bei  der  zweiten 
Generation  auch  der  Fall  sein  kann  und  ein  Altersunterschied  von 
12 — 16  Stunden  auf  das  Wachstum  eines  Tertianparasiten  einen  deutlich 


^lii*-    i|e4lt:i-eii^4*ti:it*i^ 

**'  ^  ,              i    ■  1        ■  i 

T    1                                                                      1    ■ 

'  i''"     ■    ■         '     -^         1  ' 

j 

— +                            '    ' 

^                   *i             i    i 

1                    ^1           ,    ,  .    j.  ,.  1  . 

- 1        „     <  L              1  ^  ' 

*  '                       '            1 

3s                 :,i           1 

T                            !    i             ' 

»  ■  i 

1     )                       1 

t      '                          1 

a_    i:_,^   t1 Ill.^ir 

-  -  !      ■   .■^""'     '     '               1         i 

ii^iii    ^  j,        4- 

7  V      ~r  "^     H- 

b«i          1  TS^      \\.,.i^-'^''^.. 

t-  '          -:^^r^s    :±i 

-^     ,  -^       -^     1 

fzMm^^-4i4A^ 

oiiir  O 


to%o 


'o 


1  *  Fieber,  durch  l.Paras.-Gen.henrorger. 

IL .       >  .      2.      »         » 

Fig.  Ö5.    Parasitenbefund  bei  einem 
doppelten  Tertianfieber  (schematiscb;. 


Fig.  56.  Parasitenbefund  bei 
einem  doppelten  Tertian- 
fieber (schematiBch).  a  klei- 
ner Tertianrin^r;  h,  h^  halb- 
erwaebsene  Tertianpars- 
Biten ;  cfast  erwachsenerTer- 
tianparasit;  d  Makrogamet 
(freie  Sphäre);  rfi  Mitaroga- 
metocyt  (noch  im  roten  Blat- 
körperchen  liegend)  e  Poly- 
nukleärer  Lenkocyt  (G«i 
vom  Verf) 


feststellbaren  Einfluss  hat,  so  werden  die  vom  Untersucher  bei  eineift 
doppelten  Tertianfieber  gefundenen  Parasitenformen  mannigfaltiger  sein, 
als  sie  das  Schema  gießt.  Unter  Umständen  findet  man  eben  alle  For- 
men nebeneinander.  Am  buntesten  gestaltet  sich  der  mikroskopißche 
Blutbefund,  wenn  die  beiden  vorhandenen  Parasitengenerationen  nicht  \f^ 
24 stündigen,  sondern,  wie  es  auch  vorkommt,  in  30-  oder  328tündigeO 
Abständen  voneinander  zur  Reifung  kommen  d.  h.  wenn  der  eine  Fieter^ 
anfall  am  Morgen  des  einen  und  der  zweite  Fiebcranfall  am  Nachmittag 
des  zweiten  Tages  auftritt.  Dann  findet  man  zu  jeder  Zeit  alle  Parasiten-' 
formen  nebeneinander. 

In  entsprechender  Weise  gestalten  sieh  die  Verhältnisse  bei  eineiO 
doppelten  oder  dreifachen  Quartanfieber. 

Eine  Quartana  duplicata  d.  h.  ein  Quartanfieber,  bei  dem  sich  nut 
zwei  Generationen  von  Quartanparasitcn  im  Blute  finden,  wird  verhältnis- 
mäßig selten  beob<achtet.    Die  beiden  Parasitengenerationen  kommen  aucfi 
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hier  für  gewöhnlich  in  24  stündigen  Abständen  hintereinander  znr  Keife 
(Teilung),  so  dass  immer  zwei  Tage  hintereinander  ein  Anfall  erfolgt 
und  nur  immer  der  dritte  Tag  fieberfrei  ist.  Eine  solche  Quartana  duplicata 
kann  später  in  eine  Quartana  triplicata  übergehen.  Es  ist  also  anzu- 
nehmen, dass  in  solchen  Fällen  von  Anfang  an  drei  Parasitengenerationen 
im  Blute  waren,  dass  aber  die  dritte  so  schwach  an  Individuen  war,  dass 
sie  erst  nach  längerer  Zeit  einen  Anfall  hervorrufen  konnte. 

Konstruiert  man  sich  eine  Quartana  duplicata  und  triplicata,  wie  das 
auf  Fiebertafel  57  geschehen  ist,  schematisch  und  trägt  die  Entwick- 
lungsstufen der  einzelnen  Generationen  ein,  so  kann  man  sich  leicht  ein 
übersichtliches  Bild  von  dem  Zustandekommen  solcher  Fieber  und  dem 
dabei  auftretenden  Blutbefund  machen. 

Während  nun  erwartet  werden  müsste,  dass  auch  bei  Tropenfieber- 
Neuerkrankungen  ebenso  wie  bei  den  intermittierenden  Fiebern  häufig 


Fig.  57.    ParaBitenbefund  bei  einer  Quartana  duplicata  und  triplicata 

;8cheraatisch). 

^iöe  Infektion  mit  zwei  Parasitengenerationen  vorkäme  und  dass  eine 
'^'"opica  duplicata  etwas  Gewöhnliches  wäre,  ist  dies  nicht  der  Fall. 
^troE  wenigstens  giebt  an,  dass  er  bei  den  zahlreichen  einwandfreien 
^'öuerkrankungen  von  Tropenfiebem  — ^  diese  Fieber  stammten  alle  von 
j^.^i'cl  und  ließen  sich  daher  immer  als  Xeuerkrankungen  feststellen  — 
^}^  er  mikroskopisch  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  niemals  zwei 
^^nerationen  von  Tropenparasiten  gleichzeitig  im  Blute  fand:  selbst 
^^iin  nicht,  wenn,  was  auch  selten  war,  die  Tropenparasiten  bei  den 
^^Uerkrankungen  zahlreich  waren.  Ziemann'-^^^  hingegen  hat  in  jüngster 
^^it  derartige  Beobachtungen  bei  Xeuerkrankungen  von  Tropenfieber 
^^töffentlicht.  Er  berichtet,  dass  in  seinen  Fällen  die  Fieberkurve  nicht 
^f  einer  Continua  oder  Kemittens  glich,  sondern  dass  er  auch  im 
^ingerblute   »gleichzeitig   alle    Formen    der  Tropenparasiten,    von   den 
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kleinsten  Ringelchen  bis  zu  den  großen  Siegelringen  mit  beginnender 
Pigmentierung«  fand.     F.  Plehn  berichtet  Aehnliches. 

Eben  hatten  wir  gesehen,  dass  ans  einer  Quartana  dnplicata  eine 
Quartana  triplicata  werden  kann  und  haben  den  Vorgang  mit  Hilfe  der 
GoLGischen  Entdeckung  leicht  erklären  können.  Umgekehrt  erklärt  sich 
dank  Golgis  Untersuchung  auch  die  Thatsache,  dass  aus  einem  Quoti- 
dianfieber  ein  Tertian-  oder  Quartanfieber  werden  kann.  Im  ersten 
Falle  wird  eine  Generation  der  beiden  vorhandenen  Tertianparasiten- 
generationen  steril  und  im  zweiten  Falle  zwei  von  den  vorhandeDen 
drei  Quartanaparasitengenerationen.  Diesen  Vorgang  beobachtet  man 
oft,  wenn  schlecht  genährte,  malariakranke  Individuen  in  gute  Hospital- 
pflege kommen.  Hiennit  sind  indes  die  Mögliclikeiten  in  Bezug  anf 
Veränderlichkeit   des  Fiebertypus   bei  einem  und  demselben  Kranken 


Fieberkurve  bei  Mischinfektion  (Tropenfieber-  und  Tertianparasit'. 


—  vorausgesetzt,  dass  jede  Neuinfektion  ausgeschlossen  ist  —  noch 
nicht  erschöpft.  Denn  wir  haben  es  in  manchen  Fällen  nicht  mit  reinen 
Infektionen,  sondern  mit  Mischinfektiouen  zu  thun. 

Am  häufigsten  beobachtet  man  Mischinfektionen  von  Tropen-  und 
Tertian-  oder  Quartanparasiten.  Mischinfektionen  zwischen  Tertian-  und 
Quartanparasiten  sind  ja  theoretisch  auch  möglich;  ich  habe  aber  per- 
sönlich noch  keine  beobachtet.  Auch  darf  man  sich  nicht  vorstellen, 
dass  die  verschiedenen  Parasitenarten  dauernd  nebeneinander  weiter  b^ 
stehen.  Es  ist  vielmehr  die  Regel,  dass  eine  Parasitenart  die  andere 
verdrängt.  Das  hat  experimentell  zuerst  Di  Mattei  gezeigt  Er 
spritzte  nämlich  einem  Kranken,  der  an  einer  Quartana  litt  und  bei  dem 
nie  andere  als  Quartanparasiten  gefunden  worden  waren,  Blut  ein,  das 
Tropenparasiten  enthielt.  Das  Ergebnis  der  Impfung  war,  dass  aus  dem 
Blute  des  Impflings  die  Quartanparasiten  und  mit  ilmen  die  Quartana 
verschwand,  dafür  aber  an  ihre  Stelle  die  Tropenparasiten  und  Tropen- 
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lieber  oder,  wie  es  damals  genannt  wurde,  unregelmäßiges  Fieber  trat 
Die  beiden  Parasitenarten  konnten  also  nicht  nebeneinander  bestehen, 
die  eine  verdrängte  die  andere,  aus  einem  Quartanfiebcr  wurde  bei  dem- 
selben Kranken  ein  Tropenfieber.  Ob  nun  immer  die  später  eindringende 
Parasitenart  die  vorhandene  verdrängt  oder  welche  Verhältnisse  den 
Sieg  der  einen  Parasitenart  über  die  andere  herbeiführen,  wissen  wir 
noch  nicht,  da  in  dieser  Beziehung  noch  keine  weiteren  Versuche  an- 
gestellt worden  sind.  Thatsache  ist  jedenfalls,  dass  man  nicht  gar  zu 
selten  bei  Leuten,  die  lange  in  Gegenden  gelebt  haben,  in  denen  alle 
drei  Fieberarten  resp.  Malariaparasitenarten  zu  Hause  sind,  neben  Tertian- 
oder  Quartanparasiten  einzelne  Halbmonde  findet.  Solche  Befunde  deutet 
naan  wohl  am  richtigsten  folgendermaßen:  ursprünglich  hat  eine  Infek- 
tion mit  Tropenparasiten  stattgefunden  und  erst  später,  als  die  Tropen- 
parasiten bereits  bis  auf  die  Halbmonde  aus  dem  peripherischen  Blute 
verschwunden  waren,  erfolgte  die  Infektion  mit  Tertian-  resp.  Quartan- 
parasiten. Indes  man  findet  auch,  wie  die  nebenstehende  Fiebertafel 
zeigt,  den  Tropen-  und  einen  der  großen  Parasiten  nebeneinander. 
In  solchen  Fällen  muss  allerdings  die  Mischinfektion  zeitlich  ziemlich 
naheliegend  erfolgt  sein.  Bestimmte  Veränderungen  infolge  Mischinfek- 
tion zeigen  die  Fieberkurven  nicht.  Zwar  könnte  man  geneigt  sein, 
bei  der  nebenstehenden  Fiebertafel,  in  der  hohen  steilen  Spitze  (41°) 
eine  auf  die  Tropenfieberkurve  aufgesetzte  Tertianakurve  zu  sehen,  in- 
des solche  eigentümliche  steile  Spitzen  kommen  auch  bei  reinen  Tropen- 
fieberkurven (ohne  Mischinfektion!  vor.  Ob  im  vorliegenden  Falle  aus 
dem  Tropenfieber  ein  Tertianfieber  geworden  wäre  oder  nicht,  lässt 
sich  nicht  sagen,  weil  Chinin  gegeben  worden  ist. 

Danach  können  also  auch  aus  Tropenfiebem  Tertian-  oder  Quartan- 
fiebcr werden  und  umgekehrt.  Ebenso  wird  es,  theoretisch  gedacht, 
möglich  sein,  dass  aus  einem  Tertianfieber  ein  Quartanfiebcr  und  um- 
gekehrt wird.  Thatsächliche  Beobachtungen  in  letzterer  Beziehung 
liegen  meines  Wissens  noch  nicht  vor. 

Der  Wechsel  des  Fiebertypus  bei  einem  und  demselben  Kranken 
lässt  sich  also  auch  ungezwungen  durch  das  Vorhandensein  einer  Misch- 
infektion erklären  und  man  sollte  eigentlich  annehmen,  dass  gerade 
die  Thatsache  der  einfachen  Erklärungsmöglichkeit  dieser  Erscheinungen 
dazu  beitragen  mUsste,  die  Ansicht,  dass  es  drei  Malariaparasiten  giebt 
und  nicht  nur  eine,  als  die  richtige  anzuerkennen. 

Indessen  verschiedene  Autoren  und  zwar  Laveran  ^^  (p.  74)  an  ihrer 
Spitze  halten  an  der  Einheitlichkeit  der  Malariaparasiten  fest.  Sie  er- 
klären die  menschlichen  Malariaparasiten  für  einheitlich  aber  polymorph. 
Natürlich  hat  es  für  sie  groISe  Schwierigkeiten,  die  eben  klargelegten 
Verhältnisse  in  befriedigender  Weise  zu  erklären.  So  lllsst  z.  B.  Laveran 
die  Tertian-  und  Quartantieber  durch  schnellere  oder  kürzere  Entwick- 
lung seines  einheitlichen  aber  polymorphen  Parasiten  entstehen.  Diese 
Erklärung  ist  unbefriedigend.  Denn  es  wäre  sehr  sonderbar,  wenn 
ein  Parasit,  der  eine  unregelmäßige  Entwicklungsdauer  hat,  immer 
regelmäßig  zwischen  zwei  und  dreitägiger  Entwicklungszeit  schwanken 
sollte.  Vvenn  ein  Parasit  wirklich  eine  unregelmäßige  Entwicklungs- 
daner  hat,  wie  es  beim  Tropenfieberparasiten  der  Fall  ist,  dann  schwankt 
die  Zeit,  während  welcher  er  reift,  in  ziemlich  weiten  Grenzen.  Das 
drückt  sich  auch  in  der  sehr  verschiedenen  Länge  der  Tropenfieberan- 
Tälle  aus.  Während  die  einzelnen  Tertian-  und  Quartanfiebcr  eine  weit- 
gehende Aehnlichkeit  haben,  und  in  Bezug  auf  ihre  Kurve  fast  immer 
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einander  gleichen,  felilt  diese  Gleiclimäßigkeit  beim  Tropenfieber.    Da  ist 
fast  jede  Kurve  von  der  nächsten  nach  Form  und  Ausdehnung  verschieden. 
Laveran  führt  für  die  Unität  der  Malariaparasiten  in  seinem  letzten 
großen  Werk  folgende  Gründe  an: 

1.  Die  Halbmonde  finden  sich  nicht  nur  bei  allen  Fieberarten,  sondern 
auch  mit  amöboiden  Parasitenformen  (Jugendformen)  zusammen  und  dann 
namentlich  stets  bei  den  Kachektischen.  Um  diese  Erscheinungen  zu  er- 
klären, müssen  also  die  Pluralisten  Mischinfektionen  sehr  häufig  annehmen. 

2.  Man  hat  durch  die  Ucberimpfung  von  Malariablut  nicht  immer 
beim  Geimpften  denselben  Fiebertypus  erzeugen  können,  an  dem  der 
Stammimpfling  litt.  Wenn  es  bestimmte  Malariaparasitenarten  gäbe,  80 
hätten  die  Fiebertypen  immer  die  gleichen  beim  Geimpften  und  beim 
Stammimpfling  sein  müssen. 

3.  Man  findet  alle  Parasitenformen  in  allen  Ländern:  Halbmonde 
z.  B.  auch  in  Deutschland,  also  muss  der  Malariaparasit  einheitlich  sein. 

4.  Man  trifft  aller  Orten  alle  Fieberarten  nebeneinander  an.  Mao 
kann  nicht  sagen,  an  dieser  Stelle  kommt  nur  Tertiana  an  jener  nur 
Quartana  vor.     Also  muss  der  Malariaparasit  einheitlich  sein. 

5.  Die  pathologische  Anatomie  beweist  die  Einheitlichkeit  der  Mala- 
riafieber. Bei  allen  Malariafiebern  findet  man  dieselben  Erscheinungen: 
Milzschwellung  und  Melanämie. 

6.  Bei  allen  Fieberarten  ist  dieselbe  Behandlung  anwendbar. 

7.  Der  Fiebertypus  kann  sich  ändern,  selbst  wenn  eine  Neuinfektion 
ausgeschlossen  ist. 

8.  Selten  fängt  in  heißen  Ländern  ein  Fieber  als  Tertiana  oder 
Quartana  au,  gewöhnlich  als  Quotidiaua  oder  Continua  und  erst  später 
verwandelt  es  sich  in  ein  Tertiana  oder  Quartana. 

9.  Um  das  zu  erklären,  müssen  die  Pluralisten  annehmen,  dass  iQ 
gleicher  Zeit  sich  verschiedene  Parasitenarten  im  Kranken  befinden,  die 
abwechselnd  zur  Herrschaft  gelangen. 

Ich  weiß  nicht,  ob  Laveran  zur  Zeit  noch  an  der  Einheitlichkeit 
des  Malariaparasiten  festhält.  Er  hat  sich  meines  Wissens  nach  der 
Entdeckung  des  Entwicklungsganges  der  Malariaparasiten  in  der  Möcke 
und  nachdem  die  Halbmonde  als  Gameten  erkannt  worden  sind,  nicht 
über  diese  Frage  geäußert.  Diese  Entdeckungen  aber  und  diejenigen 
von  K.  Koch  haben  die  Lehre  von  der  Einheitlichkeit  des  Malariapara- 
siten unhaltbar  gemacht.  Ich  will  daher  Laverans  Gründe,  die  die 
Einheitlichkeit  des  Malariaparasitcn  beweisen  sollen,  widerlegen. 

Zunächst  hat  sieh  Laveran  gar  nicht  auf  die  deutlichen  morpholo- 
gischen Unterschiede  der  drei  Malariaparasitenarten  eingelassen.  Iw 
Uebrigen  ist  zu  bemerken: 

Ad  1.  Das  gleichzeitige  Vorkommen  von  Halbmonden  und  Tertiana- 
bezw.  Quartanaparasiteu  kann  nur  durch  Mischinfektion  erklärt  werden. 
Das  hat  aber  nichts  Befremdliches  an  sich.  Mischinfektionen  parasitärer 
Art  kennen  wir  schon  lange.  Ich  erinnere  nur  an  die  Mischinfektion 
von  Tuberkelbazillcn  mit  Streptokokken  oder  Tetragenus.  Das  gleich- 
zeitige Vorkommen  von  amöboiden  Formen  (corps  amiboides)  und  Halb- 
monden braucht  aber  durchaus  nicht  auf  Mischinfektion  zu  beruhen,  wenn 
die  amöboiden  Formen  Jugendformen  des  Tropenparasiten  sind  und  es 
sich  um  einen  Tropentieberrüekfall  handelt. 

Ad  2.  Es  ist  wahr,  man  hat  nicht  immer  durch  Ucberimpfung  von 
Malariablut  beim  Geimpften  den  Fiebertypus  erzeugen  können,  an  dem 
der  Stammimpfling  litt.     Indes  die  Stammimptiinge  waren  nicht  immer 
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Fandfrei.  Mau  hat  bei  den  ersten  Versuchen  nicht  immer  darauf 
.ehtet,  ob  die  Impflinge  nicht  etwa  schon  früher  einmal  an  einem 
bertypus  gelitten  hatten,  der  von  demjenigen,  der  zur  Zeit  der  Ab- 
)fimg  bestand,  verschieden  war  und  ob  nicht  von  der  ersten  Erkran- 
ig  noch  etwas  zurückgeblieben  war.  Auch  konnte  Mischinfektion 
gelegen  haben.  Zu  bemerken  ist,  dass  bei  keiner  der  von  Lavekan 
'  S.  131  u.  f.  seines  Werkes  angeführten  Impfungen  angegeben  ist,  ob 

betreflfenden  Kranken,  denen  das  Blut  entnommen  wurde,  bereits 
her  einmal  an  einer  anderen  Fieberform  gelitten  hatten,  als  diejenige 
r,  die  zar  Zeit  der  Blutüberimpfung  bestand.  Ein  Fall  macht  eine 
snahme.  Da  ist  bemerkt,  dass  von  einer  Quartana  »de  premiere 
asion«  (**^  p.  133)  abgeimpft  wurde.  Es  wurde  beim  Geimpften  nach 
Tagen  eine  Quartana  mit  gleichem  Parasitenbefand  wie  beim  Stamm- 
)fling  erzeugt.  Zu  dieser  Thatsache  bemerkt  Laveran  >.  .  .  mais  on 
it  se  demander  si,  en  examinant  le  malade  lors  d'une  rechute,  on 
urait  pas  trouve,  comme  chez  le  sujet  qui  fait  l'objet  de  Tobservation 
iniöre,  des  corps  en  croissants«.  Gewiss  wäre  das  möglich  gewesen, 
nn  inzwischen  eine  Neuinfektion  mit  Tropenfieber  stattgefunden  hätte, 
jüngster  Zeit  ließ  sich  Mansox  eine  Anzahl  von  Anopheles  aus 
lien  schicken,  die  an  Kranken  gesogen  hatten,  die  an  Tertianfieber 
3n.  Sein  Sohn,  der  früher  nie  an  Malaria  gelitten  und  nie  in  Malaria- 
:enden  sich  aufgehalten  hatte,  ließ  sicli  von  diesen  Anopheles  stechen, 
erkrankte  an  einer  Tertiana. 

Ad  3.  Halbmonde  sind  allerdings  auch  in  Deutschland  bei  Malaria- 
nken gefunden  worden,  aber  nur  bei  Leuten,  die  sich  ihre  Malaria- 
er  in  den  Tropen  oder  Subtropen  und  nicht  in  Deutschland  ge- 
t  hatten.  Bei  den  in  Deutschland  selbst  erworbenen  Fiebern,  die 
schließlich  Tertian-  oder  Quartanfieber  sind,  sind  niemals  die  dem 
»penparasiten  eigentümlichen  Halbmonde  gefunden  worden. 
Ad  4.  Es  giebt  allerdings  Plätze,  an  denen  nur  eine  bestimmte 
berart  vorkommt.  Ich  erinnere  an  die  von  R.  Kocii^  in  der  Südsee 
gefundenen  Quartanainseln. 

Ad  5.  Die  pathologische  Anatomie  genügt  eben  nicht,  um  die  drei 
•asitenarten  voneinander  zu  scheiden.  El)en80wenig  wie  sie  durcli 
B  Befunde  feststellen  kann,  ob  eine  ausgedehnte  Eiterung  und  ihre 
gen  durch  Staphylo-  oder  Streptokokken  entstanden  ist. 
Ad  6.  Es  ist  durchaus  nicht  bei  allen  Fieberarten  dieselbe  Behand- 
gs weise  anwendbar. 

Wie  wir  im  Kapitel  Therapie  gesehen  haben,  muss  ein  Tropenfieber 
iz  anders  als  ein  intermittierendes  (Tertian-  oder  Quartan-)  Fieber  be- 
idelt  werden. 

Ad  7.  Der  Fiebertypus  kann  sich  bei  ein  und  demselben  Individuum 
lern,  auch  wenn  eine  Neuinfektion  ausgeschlossen  ist.  Das  kann 
chehen,  wenn  eine  Mischinfektion  vorliegt. 

Ad  8.  Diese  Befunde  erklären  sich  zum  Teil  durch  Mischinfektion, 
1  Teil  durch  die  GoLGische  Lehre. 

Endgiltig  ist  die  Annahme  von  der  Einheitlichkeit  des  Malariaparasiten 
ch  die  Entdeckung  von  11.  Koch  widerlegt  worden,  dass  das 
)er8tehen  einer  Malariafieberart  z.  B.  einer  Quartana  nicht  gegen  die 
leren  (Tropica  und  Tertiana)  und  umgekehrt  immun  macht.     Wäre 

Malariaparasit  einheitlich  aber  polymorph,  wie  Laverax  will,  so 
58te  das  Ueberstehen  einer  Malariafieberart  auch  gegen  die  anderen 
aunisieren. 
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Es  lassen  sich  also  die  Einwände  Laverans  alle  sehr  gut  widerlegoi, 
ohne  dass  man  zu  Künsteleien  zu  greifen  brauchte.  Ja,  unter  dem  Fest- 
halten an  3  Parasitenarten  entwicklen  sich  die  Erkläningen  von  selber, 
während  der  Unitarier  vieles  nur  gezwungen  oder  gar  nicht  erklären  kann. 

Die  verschiedene  Schwere  der  Malariaerkrankungen  hat 
nach  GoLGis  Ansicht  ihren  Grund  in  der  größeren  oder  geringeren  An- 
zahl der  im  Blute  vorhandenen  Parasiten.  Das  klingt  ja  ganz  ein- 
leuchtend, stimmt  aber  nicht  in  dieser  allgemeinen  Fassung.  Denn, 
wie  wir  bereits  gesehen  haben,  ist  das  Tropenfieber  ininaer  das  ge- 
fährliche und  schwere,  das  intermittierende  hingegen  stets  das  leichte 
und  ungefährliche  Fieber.  Man  darf  also  zunächst  immer  nur  einzehe 
Fälle  derselben  Fieberart  miteinander  vergleichen.  Denn  wir  können 
z.  B.  bei  einer  Neuerkrankung  an  Tropenfieber  unter  Umständen  nur 
ein  oder  zwei  Parasiten  im  ganzen  Präparat  finden  (vergl.  Fieber- 
tafel 38)  und  doch  hohes  Fieber  bei  schwerem  Allgemeinleiden  haben, 
während  wir  bei  einem  intermittierenden  Fieber  zahlreiche  Parasiten  nn 
Blute  bei  verhältnismäßig  geringem  Allgemeinleiden  beobachten  können. 

Wir  müssen  also  annehmen,  dass  das  vom  Tropenfieberparasiten  ge- 
bildete Gift  viel  gefährlicher  wirkt  als  dasjenige  der  beiden  großen 
Parasitenarten  und  das  es  nicht  die  Menge  der  Malariaparasiten,  sondeni 
an  erster  Stelle  die  Art  ist,  die  die  größere  oder  geringere  Schwere 
der  Erkrankung  bedingt. 

P^twas  anders  stellen  sich  die  Verhältnisse,  wenn  man  Fieber  der- 
selben Art  miteinander  vergleicht.  Aber  auch  hier  stimmt  die  Annahme 
GoLGis  nur  manchmal.  Oft  sehen  wir  auch  hier  bei  spärlichem  Parasiten- 
befund hohes  Fieber  mit  ausgesprochenem  Allgemeinleiden;  beim  Vor- 
handensein von  zahlreichen  Parasiten  hingegen  wenig  ausgesprochenes 
AUgemeinlciden  und  milden  Fieberverhiuf.  Diejenigen  Fälle  aber,  in 
denen  der  Parasitenbefund  mit  den  klinischen  Erscheinungen  tiberein- 
stimmt, sind  gewöhnlich  solche,  bei  denen  durch  ein  massenhaftes  Auf- 
treten der  Parasiten  in  kurzer  Zeit  der  Tod  des  Befallenen  herbeigeflihrt 
wird.  Solche  Fälle  kommen  aber  nur  beim  Tropenfieber  vor.  Es  sind 
dann  70—80^  der  roten  Blutkörperchen  infiziert  und  die  einzetocn 
Blutkörperchen  selbst  3— 5fach.  Bei  den  durch  die  großen  Parasiten- 
arten hervorgerufenen  intermittierenden  Fiebern  wird  etwas  derartiges 
nicht  beobachtet. 

Ein  entsprechendes  Verhältnis  zwischen  l^arasitenanzahl  und  Schwere 
der  Erkrankung  findet  man  bei  den  intermittierenden  Fiebern  nur  dann, 
wenn  man  solclie  Fälle,  in  denen  nur  eine  Parasitengeneration  im  Blute 
vorhanden   ist,    mit   solchen   vergleicht,    in  denen  mehrere  Parasiten- 
generationen    im   Blute  vorhanden  sind.     Wenn    man  also  z.  B.  eine 
QuartJina  simplex  mit  einer  Quartana  triplex  vergleicht,  dann  sieht  man 
wohl,  dass  der  von  der  Quartana  triplex  Befallene  sehr  viel  mehr  unter 
seiner  Malaria  infolge  der   täglich  auftretenden  Anfälle  leidet  als  der- 
jenige,  der   nur  jeden  vierten  Tag  einen  Anfall  hat.     Aber  selbst  hier, 
wenn  sich  z.  B.  die  Quartana  triplex  aus  den  verschieden  starken  An- 
fallen zusammensetzt,  entspricht  durchaus  nicht  immer  die  höhere  AnttU 
der  vorhandenen  Parasiten  dem  schwereren  Anfoll.    Es  kann  sich  so  tö"" 
halten,   es  ist  aber  durchaus  nicht  die  Regel.    Wir  müssen  also  anck 
hier  noch  andere  Ursachen  zur  Erklärung  dieser  Erscheinungen  he»»- 
ziehen  und  wir  werden   sie  wohl  in  einer  größeren   oder   geringereB 
Empfänglichkeit  des  Individuums  für  das  Malariaparasitengift  snckeD 
müssen.    Nach  Ruges  Ansicht  kann  die  größere  oder  geringere  Schwere 
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^^rieberaiifallPt  (vorans^esetzt  natürlich .  dji»8  es  eich  lun  VorgleielR* 
ischeü  Fk'biTu  derselben  Art  liHiidelt)  Antvh  die  Art  der  Keifiui«;  der 
irasiteii  erklart  wenjeo.  Der  ^'enuiiiite  Autor  iniiclite  näiiiHch  die  lle- 
aehtun^%  dasB  alle  diejeni;j:eij  Tertiautieber,  bei  denen  die  l*arawiteii  iin 
mfe  von  2  oder  4  Stunden  alle  zur  Keife  kamen,  mit  schwereren 
|^emeinerf*elieiruiii^en  verHefen  als  jene,  bei  denen  die  Parasiten  im 
mt'e  von  6—8  Stunden  reiften.  Dit*  erstere  Art  der  Fälle  zekdmet 
5h  kliidHeli  diireh  aiiJ'iallend  8tei!  autfttei'.^eiHlt^  Kurven  und  kurze 
eberdauer  aiij^t  wälin-rid  im  zweiten  Falle  die  Kurven  weit  weniger 
Öl  austeip^n,  die  Anlälle  al*er  liin^^er  dauern.  Es  ist  also  nicht  die 
iii^e  des  Anfalls  —  wie  man  vielleieht  a  priuri  annehmen  kUnnte  —  ein 
Sehen  für  die  Schwere  dei^  Anfalle. 

I  inwieweit  Anhäufung  von  Parasiten  in  den  Haargefäßen  bestimmter  Organe 
■^mte  Ki-ankheitserscheinaagen  hervorrufen  kann,  ist  noch  nicht  ia  iiUen 
^B  festgestellt.  Es  kann  nur  soviel  mit  Sirherheit  gesagt  werden^  dass 
p  Anhäufung  der  Paraaiten  in  den  Haargefäßen  des  OehirniS  das  Koma  und 
lerhaupt  GehimersclitdauDgen  hervorruft.  Denn  man  hat  bis  jetzt  fa^t  immer 
^  den  an  Koma  Ge?itorbeoen  die  Gehirngefilße  mit  Parasiten  angefüllt  ge- 
iden.  (Vgl.  Atlas ^  Tafel  HI,  Fig.  46.)  Dass  aber  die  schweren  (jeliirn- 
pcheiflUDgen  beim  Tropenlieber  so  leicht  wieder  zurückgehen  können,  liegt 
Iran,  dass  es  sich  nicht  nm  Vers  topf  uug  der  Gchirugefaße  durch  Thromben^ 
^dem  eben  nur  durch  Parasiten  hänfen  bündelt   einer  lebendigen  Masse,  die 

rohuc  Schwierigkeit  bald  wieder  losen  kann. 
Ob  aber  die  angeblich  zugleieb  mit  den  Fi eberan fällen  auftretenden  dysente- 
ichen  und  choleraillmricbea  Erseheimmgen  auf  Aiibäafnng  der  Parasiten  in 
b  Haargefäßen  des  Darmes  zurückgeführt  werden  können,  ist  bis  jetzt  eben- 
Wenig  entschieden,  wie  die  Frage  der  Entstehiiog  der  sogenannten  Malaria- 
^umonie.  Denn  in  diesen  Beziehungen  liegen  meines  Wissens  noch  keine 
tkroskopisehen  Befunde  vor. 

Ebensowenig  wie  wir  mit  Sieberbeit  in  jedem  einzelnen  Falle  er- 
l&ren  können,  warum  das  eine  Mal  eine  Malariaerkrankuu^  derselben 
leberart  leicht,  das  andere  Mal  sebwer  verliiuft,  ebensowenig  können 
|r  das  Znstandekommen  der  Uli ekf alle  erklären.  Wir  wissen  zwar, 
|B8  es  ganz  bestimmte  Gelegenlieitsuröaebeü  wie  Erkältung,  intensive 
|>nnenbeytrablnngj  DurebnitsBung,  Diätfebler  n.  b,  w,  sind,  die  einen 
jÜekfall  auslosen  können,  wir  wissen  aueh,  dass  die  Quartana  am 
leisten  und  zngleieb  zn  den  hartnäckigsten  Rilekfällen  neigt,  dass  diese 
leignng  zu  Kliekf  allen  bei  der  Tertiana  weniger  und  beim  Tropeutieber  am 
knigsten  ausgesprochen  ist,  und  wir  wissen  aueli,  dass  Kliekfälle  nm  so 
Stufiger  sindj  je  ungenügender  die  Hebandlniig  war  Wir  können  aber 
liebt  angeben,  w^eslialb  die  Malariaparasiten  die  Fäbigkeifc  besitzen,  diese 
tecktalle  hervorzurufen  uml  in  weleher  Form  sie  sieh  im  Körper  wälirend 
les  Zeitraumesi  zwischen  den  einzelnen  llUcktalleu  befinden.  Kommt 
f  ja  doch  auch  vor,  dass  Rllekfnllc  ohne  nachweisbare  Ursache  auf- 
feten.  In  dieser  Beziebung  bietet  die  Malaria  dieselben  Ersebeinangen 
bir  wie  die  S\|dulis,  der  sie  in  manchen  anderen  Bezietmngen  anßer- 
Bm  noch  ganz  auffallend  äbnlicb  ist. 

Dass  wir  es  bei  den  Malariatiebern  mit  echten  RUeknillen  und  niebt 
lit  Neuinfektionen  zu  thn»  haben ,  beweisen  die  Fälle,  in  denen  die 
llckfälle  nach  dem  Verlassen  von  Malarialändern  auf  See  oder  in 
i^lariafreien  iJinde^ni  auftreten,  wo  Neuansteckungen  ansgeschlossen 
llid.     Schwieriger  ist  die  Frag:e:   ob  Rückfall  oder  Neuinfektion  —  in 
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einem  Malarialande  zu  beantA\'orten.  Auch  können  wir  mit  Sich^heit 
noch  nicht  angeben,  bis  zn  welchem  Zeitpunkt  die  Malariaparasita 
Rückfälle  hervorrufen  können.  Wenzel  ^^  nahm  seiner  Zeit  an,  da» 
jedes  Fieber,  das  innerhalb  eines  halben  Jahres  nach  einer  Neuerkrankuaf 
auftrat,  ein  Rückfall  wäre.  Bruxneri»  setzte  diese  Zeit  auf  1  Jahr  hinail 
Mit  Sicherheit  kann  man  die  Zeit,  während  welcher  Rückfälle  noci 
auftreten  können,  natürlich  auch  nur  bei  Leuten  feststellen,  die  früher 
in  Malarialändem  malariainfiziert  waren  und  dann  jahrelang  in  malaria- 
freien Ländern  gelebt  haben.  Indes  so  leicht  zu  übersehende  Verhält- 
nisse triift  man  in  Malarialändern  nicht  an  und  man  hat  daher  naeh 
sicheren  Anhaltspunkten  gesucht,  um  auch  da  noch,  wo  die  betreflFeDden 
Individuen  immer  wieder  Neuinfektionen  ausgesetzt  sind,  einen  Rückfall 
von  einer  Neuerkrankung  unterscheiden  zu  können.  Das  ist  bis  jetzt 
aber  noch  nicht  vollständig  gelungen,  denn  die  Blutnntersuchuug,  die 
man  zu  diesem  Zwecke  herangezogen  hat,  hat  den  gewünschten  Aufschln« 
noch  nicht  gegeben,  wenn  sie  uns  auch  in  manchen  Beziehungen  weiter 
geholfen  hat.  Denn,  wenn  wir  z.  B.  bei  einem  Manne,  der  früher  emmal 
an  einem  Tropenfieber  gelitten  hat,  später  bei  einem  zweiten  Fieber- 
anfall Tertiauparasiten  finden,  so  wissen  wir  ganz  genau,  dass  kein 
Rückfall,  sondern  eine  Neuerkrankung  vorliegt.  Schwieriger  aber  ist 
diese  Frage  —  ob  Rückfall  oder  Neuerkrankung  —  zu  entscheiden,  wenn 
man  bei  der  zweiten  Erkrankung  dieselbe  Parasitenart  wie  bei  der  ersten 
Erkrankung  findet.  Handelt  es  sich  um  Tertiana,  so  ist  auch  mit  Hilfe 
der  Blutuntersuchung  die  Frage:  ob  Rückfall  oder  Nenerkrankung  nicht 
zu  entscheiden.  Bei  der  Quartana  ist  es  angeblich  möglich  —  ich  habe 
darüber  keine  genügenden  Erfahrungen  —  denn  da  sollen  die  Gameten 
erst  bei  den  Rückfällen  auftreten,  während  sie  bei  der  Tertiana  bereu» 
nach  dem  ersten  Fieberanfall  erscheinen.  Beim  Tropenfieber  steht  es 
in  der  That  so,  dass  die  Gameten  (Halbmonde)  erst  am  Ende  durch  Chinin 
nicht  abgekürzter,  langdauemder  Erstlingsfielier  oder  bei  Rückfällen  er- 
scheinen. Findet  man  also  bei  einem  Fieberanfall,  der  im  Anschloss  an 
ein  früheres  Tropenfieber  auftritt,  von  vornherein  Halbmonde  im  Blute,  so 
weiß  man,  es  handelt  sich  um  einen  Rückfall. 

Aber  nicht  nur  durch  das  Auftreten  der  Gameten  werden  die  Rück- 
fälle einzelner  Fieberarten  charakterisiert:   der  ganze  Parasitenbefund 
gestaltet   sich  manchmal  bei  den  Rückfällen  anders  als  bei  den  Xeo- 
erkrankungen.     Das  ist  namentlich  beim  Tropenfieber  der  Fall.    Und 
das  erklärt  das  Unregelmäßige  in  Form  und  Auftreten 
p.  Oq  O        der  Fieberrückfälle  bei  dieser  Fieberart.     Die  Ent- 
OWj)       r\         Wicklung  der  Parasiten  wird  nämlich  ganz  unregcl- 
O®     ®  mäßig.     Während    wir    bei    Neuerkrankungen    ein 

O  ®^0     bestimmtes    Verhältnis    zwischen    Fieberkurve   nnd 
OO  O  Parasitenwachstum  hatten,  also  in  bestimmten  FiebCT- 

^^^  Stadien  bestimmte  Parasitenformen  fanden,  verhält  flick 

p.  -Q  p  .  dies  nur  bei  einer  kleinen  Anzahl  von  Rückfällen  so. 
fu^Qd  bei  chronischem  ^^^^  findet  bei  den  Tropenfieberrückf  allen  meisten»  m 
Tropenfieber.  Sehe-  allen  Fieberstadien  alle  Arten  von  Tropenringen- 
mati8ch.(Gez.v.Ver.i  nebeneinander  oder  auch  nur  große  Tropenringe  mit 
und  ohne  Gameten  (Halbmonde).  Dazu  kommt,  dass 
man  die  Parasiten  bei  den  sogenannten  kleineij  Fiebern  nur  so  lange  im 
Blute  antriflFt,  als  der  Fieberanfall  dauert,  d.  h.  während  einer  oder  einiger 
Stunden.  Unmittelbar  nach  dem  Anfall  können  sie  bereits,  auch  ohne  diss 
Chinin  gegeben  worden  wäre,  aus  dem  Blute  verschwunden  sein.   Bei  den 
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^kfälleo  der  intenuittiereiKkii  Fieber  bleibt  die  RegebiiüRi^keit  der 
^iekhui^  der  Panisiteii  eine  livoge  Zeit  ^rewahrt^  inmieiitlicli  bei  4ler 
artana,  ludest  aucli  hier  kann  es  vrirk(jmDien,  dass  mau  z.  H.  bei 
em  TertianiieberrHekfaU  erw;n'b:i^eue  Formen  findet  und  den  näehsten 
fall  tiir  kurz  bevorstehend  liält,  nhne  dat^a  er  dann  eintritt  Die  Pa- 
lten kommen  eben  nicht  mehr  zar  Teihing:  auch  olme  das«  f'hiniu 
leben  worden  wäre. 

l*Diese  Zustande  b'iten,  wenn  krinr  ruerpsche  und  richtip:e  Chinin- 
landluntr  eiii«^eleitet  wird,  allmähbeb  zur  Malariftkachexie  über,  die 

ftii  weiter  aln  den  hüehsteii  Hrad  der  <'bnmisclH'ii  iMalariaintektii«n 
ihren  Folgren  darstellt.  Unter  diesen  Fnl^'ii  sind  nnheill>nre  Sehäden 
;  Funktionen  p^ wisser  Orpine,  so  des  KnoehenmarkeSj  der  Milz  und  der 
ber  zu  begreiteii.  Die  Rlntbilduiiir  lindet  iii^^ht  nudir  in  normaler  Weise 
Andere  Orpme  wt-rden  dndurch  in  Mitleidenselmft  p'zo^en  und 
ren  Funktif)nen  geselüidig't,  kurz  der  j:anze  Kor])er  ist  sieeh.  Dabei 
en  Malariaparasiten  durehans  nieht  to  allen  Fallen  v(m  Malaria- 
exiep'funden.  Im  Ueixenteib  sie  fehlen  sehr  häutig  und  wenn  sie  über- 
ipt  ^eüimlen  werden,  djinn  sitnl  sie  nur  in  spiirhelH/r  Anziibl  vorhamlen. 
~  lie.r:t  nuf  der  Hand,  dasw  Kranke  der  Art  alh*n  andrren  Intektionen 
t  zu^antrbeli  sind.  l<dx  fuBse  daher  alle  die  besmub'ren  Leiden,  die 
furunkulöse  Hautgesehwiire,  Uangrän,  Horidiauterkratikungen  und 
enentzlindun^en  alle  als  direkte  Folgen  der  Malijrinintektiim  anlge- 
worden  sind,  als  Krankheiten  sui  generis  auf,  die  Sekondärinfek- 
cu  vorsteUen. 

Schwer  unterzuininj^en  ist  die  sogenannte  larvierte  Miliaria.  Denn 
kommt  sowohl  bei  akuter  als  aueh  bei  ehroiiiseher  Malaria  vor. 
ist  eö  sehwer  zu  detinieren.  was  ei^entlieb  unter  diesem  Ausdniek 
k  begreifen  ist  Es  bandelt  «ieh  um  ]teriodiseh  wiederkehrende  8tö- 
en  yoTwiegeml  im  rn-liirte  des  Nervensystents,  die  entweder  lieher- 
oder  unter  geringen  Temperatursteigerungeu  verlaufen  and  auf  Chinin 
ipt  zarUekgehen.  Diese  Erseheinungen  sind  nieht  nur  kliniseh,  simi- 
aueb  b{ikt<'rioh*gisch  sehwer  zu  deuten.  Denn,  wie  wir  gleieh  sehen 
lt*iu  iindt't  man  hei  der  sogenannten  l«rvierten  Malaria  nur  in  seltenen 
en  Malaria  Parasiten. 

Am  bekanntesten  in  dit^ser  Beziehung  sind  die  Neuralgieen  und  unter 

len  wieder  tlie  Trigeminusju-uralgieen,    Am  meisten  betalh^i  wird  der 

*iapraorbitalis.     Aber  aueh  andere  Ersebeinnngen   werden    Iteobaehtet 

zur  !arvierten  Malaria  gereehnet:  periotliseh  einsetzende  Kiipfsehtner- 

u,  periodiseh  wiedi^rkehrendes  (iefhhl  von  NiedergedrUektsein  *>der  vtm 

inlalligkeit.    In  S(debeii  Fällen  suehte  Ziem.\xn  vergeldieb  naeh  Malaria- 

trasiten  und  iloeh  wurden  rlie  liesebwerden  doreii  Chinin  geholien.    Nur 

HAUIAXE,  der  im  Kaukjisus  \H%   larvieiie  Fieber  unter  320  Malaria- 

n  (iSoldaten)  beobaehtete,  fand  Tarasiten.   iCitiert  naeh  MANNABEif<i.) 

Umgekehrt  tindet  man  nianelnnal  hei  Leuten,  die  liiiutig  an  Malaria- 

m  gelitten  haben,    dauernd  Parasiten  im  Blute ,  ohne  dasa  die  Be- 

Iffeoden  erhebliche  KrankheitserBebeinungen  zeigten.    Das  ist  bis  jetzt 

ö  häutigsten  bei  der  Infektion  mit  dem  Tropentieherparasiteu  heobaehtet 

Orden.     Hin   solehes  Verbalten    kann   nur  dureb  einen  gewissen  Grad 

)n  Immunisierung  erklärt  werden   und  an    solche  Tbatsaehen  schließt 

ph  die  Frage   an:   Kann   überhaupt  volle  Immunität   gegen  Malaria 

firorben  werden? 

"^  Früher  wurde  diese  Frage  von  allen  Seiten  unbedingt  verneint.  Es 
efi:    eine   Infektion    mit  Malariatieber   pradiBponiert  zu    weiteren   Er- 
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krankungen.  Je  öfter  jemand  an  Malariafiebern  gelitten  hat,  desto  em- 
pfänglicher wird  er  für  eine  neue  Infektion.  Die  Erfahrung  aclrieii 
diesen  Satz  zn  bekräftigen  und  das  Fehlschlagen  der  Immunisienrngs- 
versuche  Cellis  den  Satz  zu  bestätigen.  Celli  nahm  an,  dass  Irnin- 
nität  gegen  Malaria  nur  durch  Kachexie  zustande  käme. 

Wie  bereits  im  Kapitel  Epidemiologie  erwähnt,  hat  R  Koch  mk 
nur  gezeigt,  dass  es  eine  Immunität  gegen  Malaria  giebt,  sondeiner 
hat  uns  auch  gezeigt,  wie  sie  zustande  kommt. 

Er  verfolgte  nämlich  ein  durch  Chinin  nicht  beeinflusstes  Tropenfieber 
durch  alle  seine  Stadien  und  fand,  dass  im  Laufe  eines  solchen  Fiebeit 
die  einzelnen  Anfälle  an  Dauer  und  Schwere  allmählich  abnahmen,  d«i 
zugleich  mit  dem  Milderwerden  der  einzelnen  Anfälle  sich  die  Grainela 
(Halbmonde)  einstellten  und  dass  diese  Gebilde  also  die  beginneode 
Immunisiei-ung  anzeigen.  Auf  diese  Weise  begann  die  Immunisieiuf 
des  Europäers.  Das  Zustandekommen  der  Immunisierung  bei  Naturvölken 
wies  er  durch  seine  epochemachenden  Untersuchungen  in  Neu-Guinei* 
nach.  Die  Einwände,  die  gegen  seine  Lehre  erhoben  wurden,  sind  bereili 
im  Kapitel  Epidemiologie  besprochen  und  widerlegt  worden.  [Veifl 
S.   767  und  S.  768.) 

Das  sogenannte  spontane  Ausheilen  von  Malariafiebem  d.  h. dii 
allmähliche  Aufhören  und  schließliche  gänzliche  Verschwinden  von  Fiel»" 
anfallen  ohne  Chinintherapie  ist  demnach  ebenfalls  als  ein  mehr  oder 
weniger  vollständiger  Immunisierungsvorgang  aufzufassen  und  nicht  ab 
lediglich  durch  Phagotcytose  bedingt.  Bei  einem  solchen  Immunisiemog»- 
prozess  werden  nach  Ruges  Beobachtungen  bei  Tertianfiebem  bis  n 
50^  Gameten  gebildet  und  eine  Menge  Parasiten  —  Schizonten  üod 
Gameten  —  gehen  kurz  nach  ihrer  Entstehung  wieder  zu  Grande. 
Solche  dem  Untergang  verfallene  Parasiten  kommen  beim  Tertiti- 
parasiten  nicht  über  die  Entwicklungsstufe  des  kleinen  Tertianringei 
hinaus.  Da  beginnt  ihr  Plasma  bereits  zu  schrumpfen  und  «h 
durchsichtig  zu  werden.  Mau  erkennt  das  daran,  dass  bei  solckei 
schrumpfenden  Ringen  die  Innenfläche  weiß  erscheint,  während  sie  wsä 
wie  die  Blutkörperchensubstanz  gefärbt  ist,  weil  diese  durchschinuneit 
Wichtiger  ist,  dass  das  Chromatin  dieser  schrumpfenden  Ringe  mcH 
mehr  in  der  Form  des  scharf  begrenzten,  kompakten,  runden  oder  onlfli 
Kornes,  sondern  als  verwaschener  Fleck  erscneint  oder  schon  fast  gitf 
verloren  gegangen  ist. 

Eine  besondere  Besprechung  erfordert  die  Pathogenese  des  Schwan* 
Wasserfiebers  (Febris  biliosa  haemoglobinurica ,  fi^vre  bilieuse  hemi- 
turique,   blackwater  fever). 

Das  Schwarzwassertieber  besteht  in  einem  ausgedehnten  Zer&B 
der  roten  Blutkörperchen.  Die  Menge  der  zerfallenen  roten  B\tr 
körperchen  ist  so  groH,  dass  die  Leber  das  ganze  freigewordese 
Hämoglobin  nicht  mehr  in  GallenfarbstoflF  verarbeiten  kann,  dass  ci 
vielmehr  zum  großen  Teil  noch  durch  die  Nieren  aosgeschiedei 
werden  muss.  Durch  die  massenhaften  Hämoglobinschollen,  die  sich  ifl 
der  Zirkulation  befinden,  werden  aber  die  Hamkanälehen  vorüber- 
gehend oder  dauernd  verstopft  und  es  tritt  Anurie  ein.  So  weit  sind  »ick 
die  Autoren  über  das  Wesen  des  Schwarzwasserfiebers  einig.  Cebw 
die  Ursache  des  massenhaften  Zerfalls  der  roten  Blutkörperchen  surf 
aber  verschiedene  Meinungen  vorhanden. 

1.  Schwarzwasserfieber  ist  die  schwerste  Form  der  Malariaerkwa- 
kungen.     (Diese  Ansicht  ist  jetzt  last  allgemein  aufgegeben.) 
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2.   Schwarxwassertieber  ist  eine  Malariaerselieinung  (F.  Plehn**). 

genannte  Autor  spricht  sich  fol^eudermaBen  aus:  -Ueber  die 
htigste  Komplikation  der  afrikainj^rhen  Malaria,  da^  Sehwarzwasöer- 
Er,  ^\in  ich  an  dieser  Stelle  nur  wenige  Worte  su^en.  Meine  Auf- 
ttD«;.    dass    es    eine   Malariaerflclieinun^   ist,    welclie    in    der  Mehr- 

der  Fälle  ~  aber  keineHwe;^-«*  immer  —  durch  Chinin  aiis^elöat 
l,  ist  neuerdings  wieder  durch  die  Unteröuehuiigen  der  englischen 
iriakommiBHiuo  bestätigt  worden,  welche  iu  allen  vor  Ausbruch  der 
logh>binnrie  untersuchten  Fiillen  Malariaparasiten  fand*),  die  mit 
selben  verscbwandeu,  Chiniii  war  keineswegs  in  albm  Fallen  vorher 
♦mmen  worden**).  E^  hamlelt  sich  ofteubar  um  die  gelegentliehe 
ong  eines  Blutgit'tes  durch  die  Malaririi>airai5iten,  welches  die  Blut- 
leer ganz  aulierordeutli<di  geneigt  zum  Zerfall  macht;  dieser  selbst 
gt  dann  meist  auf  den  Eintluss  einer  weiteren  Schädlichkeit  hin  — 
ra^ti  weitaus  am  hautigsten  auf  den  des  Chinins.  Ich  denke  mir 
Terhältnis  des  Sehwarxwassertiebers  zur  Malaria  ähnlieh,  wie  das 
iipbtberitisctieii  Lähmung  oder  der  sekundiiren  Nephritis  zur  primären 
ktion.  Was  der  Grund  dafür  ist,  dass  das  Schwarzwasserheber  in 
willen  Malariagegendcn  vorkommt  und  in  anderen  nicht,  dass  es 
ler  in  Afrika  wenigstens  an  Boden  gewinnt,  darüber  können 
freilieh  einstweilen  nur  Hypothesen  aufstellen.  Vielleicht  steht  das 
lezieimng  zur  Yerlireitung  bestimmter  Arten  der  Malariamücken -. 
gleiche  die  Ansieht  von  R.  Kocu  auf  S.  S<)H.i 
l.    Schwarz  Wasserfieber    ist    eine    Krankl*eit    sui    generis    (Yersin^ 

BON  1^). 

^  Jedes  Schwarzwassertieher,  das  nach  einer  Chiningabe  folgt,  ist 
■Biiüio Vergiftung  fYERETAs  [185H?|,  Tomaselli  1H74\  K.Koch 
fij^^  Stephens  t^c  CrtRisTomiERs    l[OJ]i), 

kd  2.  Die  Gründe,  die  dazu  tlihrteu,  das  Schwarzwasserfieber 
eine  Malariaersrheiiiung  anzusehen,  waren  folgende.  Erstens 
l  Schwarzwassertieher  nur  in  Gegenden  beobachtet,  in  denen  schwere 
uriafieber  heimisch  sind.  Zweitens  werden  nur  Leute  davon  be- 
m,  die  vordem  öfter  an  Mahiriatiebern  gelitten  oder  gerade  einen 
triaanfall  haben.  Drittens  wurden  in  einer  Reihe  von  Fälleu 
Iriaparasiten  bei  Schwarzwassertieberkranken  gefunden.  Viertens 
ein  Öehwarzwasserfieberanfall  viel  Aelndiclikeit  mit  einem  sehwercu 
triaaufall.  Gegen  diese  Annahme,  dass  das  Schwarzwasserfieber 
Öich  eine  Malariaerscheinung  ist,  nmss  fulgeodes  eingewendet 
ien.  Aus  den  ganz  riehtigeu  Beobachtungen  (Nr  2)  geht  nichts  weiter 
*'or,  als  dass  durch  Aufenthalt  iu  gewissen  Malariagegenden  und 
ih  wiederholtes  Ueberstehen  von  Malariaficbern  eine  Disposition 
Si'hwarzwassertiebererkraokungeu  gescliat!eu  wird.  Malariaparasiteu 
allerdings  bei  Schwarzwasserti eberkranken  gefunden  worden  und 
!■  alle  3  Malariaparasitenarten  fi*-  **],  aber  mit  geringen  Ausnahmen 
L  19)  stets  in  so  geringen  Meogen,    dass  die  schweren  Krankheits- 


♦]  Da»  eind  5  Falle  f».  S.  18  19;. 

^}  Christophers  &  ÖTKi'irEKS  (>.  8.  28j  gehen  an.  dasa  sie  hei  den  v*m  ihnea 
ichteten  Fällen  nm  Sihwarz Wasserfieber  nie  imstande  waren,  mit  Sicherheit 
igeu.  dafiö  kein  Chinin  vorher  genammen  war.  Der  engüöche  Text  (SS.  21} 
it:  »AmoDg*  our  own  caBCft  we  have  not  met  with  one  in  which  qamiüe 
I  be  excluded  beyond  all  d*»übt  bat.  an  the  eontrary,  tbe  blackwaier  followed 

fjrles*  closely  after  tbe  qüioiuL*.«  Daniels  beriulitet.  das:«  er  das  nur  in 
Im  Falle  koDote.  Er  schreibt :  1  only  know  of  one  case  in  which  no  drng 
been  taken   -.  IS.  50 , 
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erscheinungen  in  gar  keinem  Verhältnis  zu  der  Anzahl  der  Torhandeaa 
Parasiten  standen.  Diese  wenigen  Parasiten  konnten  also  nicht  gnt  w 
schwere  Schädigungen  auslösen,  wie  sie  das  Schwarzwasserfieber  mit 
sich  bringt.  Umgekehrt  können  Malariaparasiten  massenhaft  im  Bitte 
sein,  ja  es  können  30^  bis  80^  der  roten  Blutkörperchen  infiziert  seiii 
ohne  dass  Schwarzwasserfieber  zum  Ausbruch  kommt. 

Ad  3.  Yersin  glaubte  den  Schwarzwasserfieberbacillus  im  Urin  ge- 
funden zu  haben.  Diese  Entdeckung  hat  sich  aber  nicht  bestätigt 
Sambon  hingegen  glaubt,  dass  das  Schwarzwasserfieber  deshalb  eine 
Krankheit  sui  generis  ist,  weil  es  auf  ganz  bestimmte  Malariagegendei 
beschränkt  ist:  Ost-  und  Westafrika,  Cayenne,  Madagaskar,  Sardinien, 
Sizilien  und  Griechenland,  in  Indien,  Algier  und  Italien  aber  fast  ganx 
fehlt.  Außerdem  nähmen  die  Schwarzwasserfiebererkrankungen  durch- 
aus nicht  in  derselben  Weise  wie  die  Malariafieber  in  bestimmten  Jahre*- 
zeiten  an  Häufigkeit  zu  bezw.  ab,  sondern  erschienen  vollkommen  na- 
abhängig  von  dem  Gange  der  Malariafieber.  Zum  Schluss  endlich 
hätte  das  Schwarzwasserfieber  eine  große  Aehnlichkeit  mit  dem  Texa^ 
fieber  der  Rinder.  Dass  gerade  das  Gegenteil  der  Fall  ist,  werden  wir 
später  noch  sehen. 

Gegen  die  Ansicht,  dass  es  sich  bei  dem  Schwarzwasserfieber  m 
eine  Krankheit  sui  generis  handelt,  spricht  der  Umstand,  dass  fast  nur 
Leute  daran  erkranken,  die  früher  an  Malaria  gelitten  haben.  Die 
Malaria  muss  also  die  Disposition  dazu  mit  schaöen. 

Es  wäre  aber  denkbar,  dass  in  den  so  disponierten  Körper  ein  Mikro- 
organismus eindränge,  der  das  Schwarzwasserfieber  hervorriefe.  Die« 
Annahme  ist  aber  gar  nicht  nötig.  Denn,  wie  wir  gleich  sehen  werden, 
kennen  wir  bereits  das  Gift,  das  in  der  weitaus  überwiegenden  Mehr- 
zahl der  Fälle  in  dem  durch  Malariaficber  dafür  empfänglich  gemaekten 
Körper  den  Schwarzwasserfieberanfall  auslöst.  Der  Umstand,  dass  es  ein 
Gift  ist,  das  den  Anfall  hervorruft,  und  dass  dieses  Gift  jederzeit  dem 
Körper  einverleibt  werden  kann,  erklärt  auch  die  Thatsache,  dass  die 
Schwarzwasserfieber  unabhängig  von  der  Malariamorbidität  auftretCD. 

Ad  4.  Diejenigen,  die  in  dem  Schwarzwasserfieber,  das  nach  einer 
Chiningabe  auftritt,  eine  Chininvergiftung  sehen,  stützen  sich  auf  die 
oft  beobachtete  Thatsache,  dass  in  zahlreichen  Fällen  von  Malariafiebem, 
in  denen  Chinin  gegeben  wurde,  durchschnittlich  4  Stunden  später  - 
also  auf  der  Höhe  der  Chininwirkung  —  der  SchwarzwasserfieberanfaD 
eintrat,  dass  das  Schwarz  Wasserfieber  vorüberging,  sobald  das  Chinin 
ausgesetzt  wurde  und  dass  sofort  ein  neuer  Anfall  sich  einstellte,  sobald 
wieder  Chinin  gegeben  wurde.  Allerdings  kommen  auch  vereinzelte 
Fälle  vor,  in  denen  wenige  Tage  später  eine  zweite  Chinindosis  »n- 
standslos  vertragen  wird,  obgleich  die  erste  einen  Schwarzwasserfieber- 
anfall hervorrief.  Wir  müssen  uns  diese  Erscheinung  so  erklären,  da« 
in  solchen  Fällen  alle  gegen  Chinin  widerstandsunfähigen  roten  Blut- 
körperchen durch  die  erste  Chiningabe  zerstört  wurden  und  daher  die 
zweite  ('hiningabe  keine  mehr  zu  zerstören  fand,  also  auch  keinen 
Schwarzwasserfieberanfall  auslösen  konnte.    (R.  Kocn.) 

Nun  stehen  aber  diejenigen,  die  in  dem  Schwarzwasser- 
fieberanfall, der  auf  eine  Chiningabe  folgt,  eine  reine 
Chininvergiftung  sehen,  keineswegs  auf  dem  Standpunkt, 
dass  jedes  Schwarzwasserfieber  eine  Chininvergiftung  i*t 
und  dass  der  Schwarzwasserfieberanfall  mit  der  MaUri» 
nichts  zu  thuu  hätte.     Ich  hebe  das  besonders  hervor,  weil  ans  der 
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iLrlieit  K.  KocHö  ^*  über  Schwarz  Wasserfieber  gefolgert  worden  ist,  tlasa 
peser  Autor  jeden  ZusammeiihaDg  zwischen  Malaria  imd  Schwarai' 
^ssertieber  in  Abrede  stellt. 

Kuvn  fns^i  vielmehr  den  SchwarzwaöBerfiebfrantall  »als  einen 

I^Dz  ^elbstiindigeii  Krank  bei  tH])rozesß.  welcher  mit  der  Malaria 

^eht  in  einen]  utiiiiittelhareii  Zusammeiihaug  steht,     auf.     >(iaiiz 

^Jmählieh  wurde  ieh  dnreh  die  sieb  mir  aufdrängenden  Hiatsaehen  ge- 

ungen,  meine  urspriingliehe  Meinung,  dass  das  Scliwarzwassertieher  eine 

sondere  Modilikaticm  der  Malaria  «ei^  aufzugchen  und  dabin  gethhrt,  es 

T  einen  lutoxikationszustand  zu  halten. ^^    Weiterhin  heibt  es,  nachdem 

von  die  Rede  gewcKen  ist.  dass  das  8ehw\'irzwast*ertieber  nur  in  ganz 

itimniten    tropischen    und    snbtro|döehen   Gegenden    vorkummt:    »das 

inia  an  und  Itir  sieb  bietet  ako  keine  genügenden  Anhaltspunkte  ftir 

,s    Zustandekommen    der    Disposition.      Aber    aiieh    vorübergegangene 

fälle   von  Tropenfieber  allein  können  die  Disposition  nicht  sehatfen; 

nn    iu    vielen   Gegenden,    wo    das   Trupeiifieher    lierrsebt,    fehlt    das 

bwarzwasserficber,   und  wir  babeji   auKerdem  gesehen,  dass  es  auch 

i  Menjschen  vorkommt,  welche  an  der  gewcibn liehen  Tertiana  leiden 

er  gelitten  liaben.      Wenn  es  somit    weder  das  Klima   allein,   noch 

le  der  beiden  Mabi riaarten  allein  sein  können,  welche  die  Disposition 

m  Schwarzwasserfieber  erzeugen,  <lann  werden  wir  schließlich  zn  der 

fnnahme  gedriingt,  dass  der  Kondnnation  die:-er  beiden  Faktoren, 
enigstens  in  erster  Linie^  die^e  Wirkung  zuzuschreiben  ist.« 
E.  Kucii  sebeidet  also  streng  zwischen  den  Faktoren,  die  die  Dia- 
osition  zum  Schwarzwassertieher  schaffen  -  Mahiriatieher  und  Klima 
eiätiinmter  tropischer  und  subtrr^piseher  Gegenden  —  ivnd  dem  Hebwarz- 
»SÄerfieberantall  Bclhst,  der  eben  in  den  meisten  Fällen  dnrch  eine 
hiningabe  hervorgerufen  wird.  So  fand  F.  pLEtix  in  bH  %  seiner 
chwarzwasserfieberfälie,  A,  PLEn!^  in  87^^,  Doerinü  in  97^,  dass 
fbinin  den  Antiill  auslöste,  und  BTKmiExs  ik  <'nKisTopiiKRs  (',0.28; 
eben  an,  dass  si(^  überhaupt  in  ki^nem  Fall  von  Heb warz Wasserfieber, 
en  sie  beobachteten,  mit  Sicherheit  die  Gliininwirkung  rds  Ursache 
BsschlieBen  kumitrn,  wvW  die  Europäer  in  Afrika  die  kleinen  Chinin- 
ösen,  die  sie  prophylaktisch  zu  nehmen  gewohnt  w^aren^  gar  nicht 
ftclmeten,  sondern  nur  grülicre,  dass  aber  andererseits  der  Sebwarzwasser- 
ßberanfall  stets  früher  *»der  später  dem  Chinin  folgt  Auch  Daniels  (-^  S.5<)) 
«richtet,  dass  er  nur  einen  Fall  von  Scbwarzwasserfieher  sab,  der 
hne  vorherige  Ghiningahe  zum  Ausbruch  kam-  In  der  weitaus  größten 
Luzahl  der  Falle  ist  also  das  iSchwarzwasserticber  rine  Ghiniuvergiftung. 
>ass  auch  andere  Medikamente,  wie  Antipyrin  und  riienacetin  oder 
^auzengiftc  oder  Durcbnässungeu 
iroBen      körperlichen    Anstrengungen 

ussertieber   hervorrufen   künnen,   war 

les  auch  in  seiner  Arbeit  erwähnt. 
I'     Aber  auch   die  Thatsaehe,  dass  er 


und  starke  Abkilbluugen  nach 
Hämoglobinurie  alius  Hehwarz- 
KöCi!  wohl  bekannt  nnd  er  hat 


in  mehr  als  der  Hälfte  der 


von 

im  beobachteten  Hehwarzwasserficber  keine  Malariaparasiten,   und  da, 

jWo  er  sie  ftmd,  diese  mit  einer  Ausnahme   mir  spärlicii   antraf,  spricht 

pftir,  dass  der  iSeliwarzwassertieheranfall  nicbt  durch  die  Mabiriapara- 

äten  an  sich  hervorgerufen  wird;  natnentlieh  wenn  man  noch  in  Betracht 

Seht,  dasB  in  Fällen,  in  denen  ^^r*^^  bis  80^^  der  roten  Klutköqierehen 

lüT  Malariaparasiten  infiziert  sind^  kein  Seh warzwasser lieber  ausbriebt. 

Beim  Texasfieber  liegen  die  Verhältnisse  aber  gerade  umgekehrt,  da  ist 

die  Hämoglobinurie  um  so  stärker,  je  mehr  Parasiten  im  Blute  sind. 
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Auf  demselben  Standpunkt  wie  Kocii  stehen  Stephens  und  Chh- 
STOPUERS,  die  ihre  Erfahrungen  in  folgenden  Sätzen  zusammenfasseo: 

1)  Das  Schwarzwasserfieber  hängt  ursächlich  mit  der  Malaria  n- 
sammen,  kann  aber  nicht  als  Malariafieberanfall  betrachtet  werden. 

2)  Das  Chinin  ist  in  der  größten  Mehrzahl  der  Fälle  die  unmittel- 
bare Ursache  desselben. 

3j  Es  giebt  auch  nicht  eine  einzige  Thatsache,  die  dafür  sprädie, 
dass  ein  besonderer  Mikroorganismus  die  Ursache  des  Schwarzwasser- 
fiebers ist.  Schwarzwasserfieber  gleicht  der  paroxysmalen  HämogloW- 
nurie  und  vielleicht  der  Hämoglobinurie  der  Pferde  sehr  riel  mehr  ab 
dem  Texasfieber. 

Einen  Schritt  vorwärts  in  der  Erkenntnis,  in  welcher  Weise  die 
Disposition  zum  Schwarzwasserfieber  erworben  wird,  scheint  uns  die 
Arbeit  von  Kleine'  gebracht  zu  haben.  Dieser  Autor  schreibt: 
>  .  .  .  Koch  .  .  .  glaubt,  .  .  .  dass  durch  eine  gehörige  Chininprophy- 
laxe die  Malaria  und  mit  ihr  —  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der 
Fälle  —  das  Schwarzwasserfieber  ausgerottet  werden  kann.  Eine  un- 
vollständige Chininprophylaxe,  die  nicht  ausreichend  vor  Malaria  schtttzt 
prädisponiert  hingegen  zum  Schwarzwasserfieber,  denn  nun  wirken  PUs- 
modien  und  Chinin  vereint  schädigend  auf  den  Organismus.  Gerade 
die  jetzt  vielfach  für  genügend  gehaltene  Dosis  von  0,5  g  per  os  schdnt 
in  einer  ganzen  Anzahl  von  Fällen  an  der  Erzeugung  der  Disposition 
zum  Schwarzwasserfieber  beteiligt  zu  sein.«  In  jüngster  Zeit  beridi- 
teten  Rüge^^  und  Schlayer^^  über  zwei  entsprechende  Fälle,  in  daien 
selbst  nach  regelmäßigem  Gebrauch  von  0,5  g-Dosen  —  alle  5  Tage 
genommen  —  Schwarzwasserfieber  auftrat.  Fisch ^  giebt  an,  dass  Leute, 
die  regelmäßig  alle  12  Tage  1,0  g  Chinin  nahmen,  vom  Schwarzwasser 
befreit  blieben,  das»  aber  Leute,  die  >  entweder  gar  kein  Chinin  oder 
nur  halbgrammweise,  wohl  auch  noch  in  unregelmäßigen,  mehr  oder 
weniger  langen  Zeiträumen  nehmen«,  an  Schwarzwasserfieber  erkrankten. 

Sollte  die  Ansicht  R.  Kochs  über  das  Zustandekommen  der  Dis- 
position zum  Schwarzwasserfieber  durch  weitere  Beobachtungen  bestätigt 
werden,  so  wäre  uns  allerdings  durch  die  KocH-ScHROEDERSche  Pro- 
phylaxe eine  Waffe  zur  Ausrottung  des  Schwarzwasserfiebers  in  die 
Hand  gegeben. 
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Vin.  Die  echten  Malariaparasiten  (Hamosporidien) 

der  Vögel. 

Vögel  können  verschiedene  Blntparasiten  beherbergen.  Echte  Malaria- 
arasiten  sind  bis  jetzt  aber  nur  2  bei  ihnen  gefunden  worden,  nämlich 
as  Proteosoma  (Haemamoeba  relicta,  Cytosporon  danilewskvi) 
nd  das  Halteridium  (Haemoproteus).  Die  Verbreitung  dieser 
eiden  echten  Malariaparasiten  entspricht  ungefähr  derjenigen^  der 
lenschlichen  Malariaparasiten. 

Vollständig  bekannt  ist  der  Entwicklungsgang  nur  beim  Proteosoma 
;)ytosporon).  Vom  Halteridium  kennen  wir  nur  einzelne  Bruchstücke 
er  Entwicklung. 

.  Froteosoma  Labbä  (Cytosporon  danilewskyi,  Haemamoeba  relicta). 

Das  Proteosoma  ist  über  die  Tropen  und  Subtropen  weit  verbreitet,  aber 
ach  in  Deutschland  und  Frankreich  gefunden  worden.  Je  wärmer  das 
Äüd,  desto  weiter  verbreitet  und  desto  stärker  tritt  die  Infektion  bei 
en  Vögeln  auf.  Befallen  sind  meistens  Sperlingsvögel,  aber  auch  bei 
iirmfalken,  Bussarden,  Krähen  und  Tauben  ist  das  Proteosoma  gefunden 
'orden.  Dabei  ist  es  selten,  dass  die  natürlich  iniizierten  Tiere  Erank- 
eitserscheinungen  zeigen.  In  Deutschland  ist  die  Proteosoma-Infektion 
er  Sperlinge  von  Rüge*  und  von  v.  Wasielewski«  eingehend  studiert 
worden,  nachdem  Frosch-*  als  erster  das  Vorkommen  des  Proteosomas 
1  Deutschland  (Weissensee  b.  Berlin)  festgestellt  hatte. 

Die  nachstehende  Tabelle  giebt  einen  Ueberblick  über  das  zeitliche 
orkommen  der  Proteosoma-Infektion  bei  Sperlingen  in  Deutschland. 

as  zeitliche  Vorkommen  des  Proteosoma  bei  Sperlingen  in  Deutschland 
(nach  Rüge  &  v.  Wasielewski). 


ProzentzaU  der 

Zahl  der 

Monat 

infiziert  gcfan- 

untersuchten 

Stärke  der  Infektion. 

denen  Sperlinge 

Tiere 

ktober 

20  Prozent 

53 

Gewöhnlich  1 — 5 Parasiten  iii  einem  Präparat, 
Imal  8,  2  mal  10—15  Parasiten 

ovember 

1«        » 

43 

1 — 5  Parasiten  im  Präparat 

ezember 

0      . 

7 

—           >         gefunden 

innar 

0      . 

21 

—           >                > 

ebraar 

8       * 

12 

1—5  Parasiten  in  einem  Präparat 

[Srz 

12       » 

16 

Nach  V.  Wasiblbwski 

pril 

27       » 

15 

1—5  Parasiten  in  einem  Präparat 

Jti 

1«       » 

19 

1 — 5         »          --v       »            > 

mi 

5       » 

24 

1 — 5         »          >       »             > 

oll 

ugust 

»ptember 

1    13,5        . 

1  « 

2() 

1  Nach  V.  Wasielewski 
1 — 5  Parasiten  in  einem  Präparat, 

*     m     > 

1  mal  22  Parasiten  in  einem  Präparat 

A.  Entwicklungsgang  des  Proteosoma  im  Vogel  (Schizogonie) . 

Am  besten  lässt  sich  der  Parasit  an  künstlich  iniizierten  Kanarien- 
3geln  studieren. 

Untersucht  man  das  Blut  eines  stark  infizierten  Vogels,  am  besten 
[go  das  eines  künstlich  infizierten  Kanarienvogels,  so  findet  man  stets 
Ue  Entwicklungsstufen  des   Parasiten   nebeneinander.     Da   sich  s<*hon 
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selbst  die  kleinsten  Formen  deutlich  als  helle,  scharf  umgrenzte  Flecke 
von  der  Substanz  der  roten  Blutkörperchen  abheben  und  schon  frük- 
zeitig  ein  feines  Pigmentkorn  enthalten^  an  dem  sie  sofort  zu  erkennen 
sind,  so  kann  man  hier  —  im  Gegensatz  zu  dem  flir  die  Untersuchung 
auf  menschlichen  Malariaparasiten  empfohlenen  Verfahren  (vergl.  S.  777) 
—  die  Untersuchung  stets  im  frischen  (nativen)  Präparat  vomehmeD. 

Die  jüngste  mit  Sicherheit  erkennbare  Entwicklungsstufe  des  Pro- 
teosoma  erscheint  als  kleiner,  runder,  heller,  scharf  umgrenzter  Fleet 
mit  einem  winzigen  Pigmentkörnchen  versehen.  Der  Parasit  sitzt 
meist  an  einem  Pole  des  Blutkörperchens.     Er   kann   sich   aber  auch 

neben  dem  Kern  ansiedeln.  Fehlt  aber 
das  Pigmentkörnchen,  so  ist  der  Parasit 
nicht  mit  Sicherheit  zu  erkennen,  weil 
ihm  die  amöboide  Beweglichkeit  fehlt 
Der  Parasit  wächst  und  bildet  sehr 
bald  mehr  Pigment.  Während  seines 
Wachsens  dreht  er  den  Kern  des  Blut- 
körperchens sehr  oft  quer  oder  schiebt 
ihn  auf  die  Seite.  (Was  das  gleich  nach- 
her zu  besprechende  Halteridium  nicht 
thut.)  Dabei  kommt  es  auf  die  Größe, 
die  das  Proteosoma  erreicht  hat,  gar 
nicht  an.  Oft  findet  man  verhältnismäBig 
kleine  Proteosoma- Individuen,  die  den 
Kern  schon  gedreht  haben,  während  grö- 
ßere ihn  noch  in  seiner  nattirlichen  Lage 
gelassen  haben.  Auch  kommt  es  Tor, 
dass  das  Proteosoma,  ähnlich  wie  das 
Halteridium,  den  ganzen  Kern  umwächst, 
ohne  ihn  zu  drehen.  Ein  solches  Wachstum 
ist  aber  selten.  Während  nun  im  frischen 
Präparat  die  halberwachsenen  Para^iteu 
als  scharf  begrenzte,  meist  kreisrunde 
Fig.  60.  Das  zeitliche  VorkommeD  Gebilde  erscheinen,  die  die  Blutkörperehen 
des  Proteosoma  bei  Sperlingen  zwar  nicht  in  ihrer  Größe  oder  Farbe, 
in  Deutschland.  wohl  aber  in  ihrer  Form   verändern  — 

(Nach  Rüge  nnd  v.  Wasielewski.)  birnenförmig   gestalten    oder   an   i^end 

einer  Stelle  ausbuchten  —  haben  die 
Teilungsformen  verwaschene  Ränder  und  die  von  ihnen  befallenen  Blut- 
körperchen sind  meistens  rund  geworden.  Zur  Teilung  schicken  sich 
die  Parasiten  schon  sehr  häufig  an,  wenn  sie  noch  nicht  die  Hälfte  des 
Blutkörperchens  ausfüllen.  Schon  dann  ist  ihr  Pigment  in  einem  Klumpen 
vereint  und  die  Umrandung  des  Parasiten  wird  verschwommen.  Parasiten, 
die  sich  so  frühzeitig  teilen,  zerfallen  in  6 — 8  junge  Parasiten,  die 
entweder  in  Gänseblümchen-  oder  in  Fächerform  angeordnet  sind. 
Teilungsformen  dieser  Art  drehen  den  Kern  stets  quer.  Es  kann  aber 
der  Parasit  das  Blutkörperchen  auch  fast  oder  fast  ganz  ausfüUen  und 
sich  dann  erst  teilen.  Dann  werden  meist  12—15  junge  Parasiten  g:e- 
bildet  und  der  Kern  sehr  oft  ganz  ausgestoßen.  Die  Blutkörperchen  selbst 
haben  dann  stets  ihre  wetzsteinförmige  Gestalt  verloren  und  sind  in  die 
Breite  gezogen,  birnenförmig  oder  rund  geworden.  Dann  platzt  der  Best 
der  BlutkörperchenhUlle  und  die  jungen  Parasiten  treten  ins  Blut,  um 
ihren  Entwicklungsgang  wieder  von  vorne  zu  beginnen. 
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Nelien  dic&fen  soeben  beschriebenen  l'arayitenfornieiiy  die  die  iisexuale 
Eiit\vicklnng!*reihe  yorfitellen,  finden  wir  nun  aber  mich  nocli  die  Gameten^ 
Der  erwachsene  miinnlirhe  Gainet  erscheint  meist  als  runder,  anffallrnd 
blasser  aber  stark  jiig:nientierter  Körper.  Da  er  meistens  einen  Dnreli- 
messer  von  Blntkorpereheokernlan^e  hat  m  ist  das  betalleiie  ISliit- 
körperehen  immer  stark  in  die  lireite  gezogen.  Der  Parasitenkürper 
i^t  SU  bla4?s  und  durchsichtig,  dass  er  bei  uberflachlichcr  Betrachtung 
zunächst  nur  an  seinem  starken  ili^meutgelialt  zu  erkennen  ist.  Das 
I^isrmeiit   ist  ^elbl>raun,    beweglich    und   llber  den  ganzen  Parasitenleib 
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unregelmäBig  zei*streiit     Der  Kern  des  Blutkörperchens  ist 
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lieh  ausgestoBeti,  seltener  zur  Seite  gcdriingt. 

Der  weifdiche  Gamet  erscheint  oft  als  langgestreckte»  Oval^   dessen 
Langsdurchmesser  denjenigen  des  Blutkörperchenkernes  um  das  1\, -Jache 

t  Länge    Ubertreften  kann,      Ivr  enthält  elien falls   Tigment,   aber   bei 
item   nicht  m   viel    und   namentlich   nicht  in  so 
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Fig.ßL  Entwicklung  des  Prote^tsoma 


Roinanowt^ky-Prüparat.  H/ =  rhromatin, 
1.  Jage  od  formeD*  DoppcliDfektion.  2u.  H.  II  alber  waclisoue  Formeo-  Kern  dea  be- 
tl»npnea  Blatkürpercliens  beiseite  ffeschobea.  Blutkörperchen  ia  ibrer  Form  ver- 
ändert. 4—7.  Vcji^cbiedene  Teilung^fonueu.  Blutkörpercbeükern  teilö  beiseite  %t- 
^cboben.  teils  ^^cdreht,  teils  ans^^eatttßen.  R  MikrogaiDctoiyt  Die  roDden  schwarzen 
Körner  siod  PifcnieBt,  die  feinen  Stricbe  Chmm;itinfäden,  9  n.  10.  Miikrog^anieten. 
Blutkürperchenkern  ansgeatoßeu.  11.  D<»ppeliiifektion  mit  einem  Mikrofjametocyten 
und  einem  in  der  Teilnnf:  begriffenen  Scbizooten.  ßlutk5rperdienkern  aar  Seite 
gedrUngt.     Nacb  Zeicbniingen  des  VertV 

der  männli<*lie  Gamet.  Aneh  hat  das  Pipnent  des  weibliehen  Gameten 
die  Xeigii!iju%  siclj  an  versehietlenen  Stellen  etwas  znsnnimenznzieben. 
Das  Plasma  ist  fein  granuliert  nnd  erseltrint  daher  etviras  dunkler  ak 
dasjenige  des  männliehen  Gameten.  Aber  ebenso  oit  wie  der  weibliehe 
Gamet  als  Oval  erseheint,  ebenso  oft  erseheint  er  als  Seheibe,  die  in 
der  Mitte  des  Blntkörpendiens  liegt  Aueli  bei  dieser  Form  ist  der  Blut- 
körperehenkern  gewuhnlieli  ansgeätoßen.  Italbnurndfitmien  werden 
hei   den   Gameten  des  Proteosoma  uieht  beobachtet 

Die  lllatkorperehen  sind  «ift  2  und  3faeli  infiziert  Dann  sitzt  ^e- 
wöhnlieli  der  eine  Teil  der  Pnrasiten  in  dem  einen,  der  andere  Teil  in 
dem  anderen  Prd  des  Pilutkörperehens.  Zwischen  beiden  liegt  der  quer 
gedrehte  Kern.  Die  Substanz  des  Hhitkorpcrehens  zeigt  aar  wenig 
Veränderiin^^en.  Nur  manchmal  erseheint  eit*  etwas  Idasser,  als  unter 
nnnnalen  Verhältnissen.  Die  Dauer  der  Entwiekhmg  des  Proteosoma 
Uisst  sieh  nicht  feststellen,  da  nnm  stets  alle  Entwicklungsstufen  zu- 
gleich im  Blute  voründet  Die  Inkubationszeit  beträgt  4  (3  Tage,  (Nach 
V.  Wasielewski  bis  14  Tage.) 


812  R.  Buge, 

Die  Stärke  der  lofektion  kann  sehr  verschieden  sein.  Während 
Rüge  bei  natürlich  infizierten  Sperlingen  hier  in  Deutschland  ftlr  ge- 
wöhnlich nur  1 — 5  Parasiten  im  ganzen  Präparat  fand  und  nur  einm^ 
22,  kann  die  Infektion  bei  Kanarienvögeln,  die  durch  Einspritzung  vcm 
proteosomahaltigem  Blute  infiziert  sind,  bis  auf  60^  und  90^  der 
Blutkörperchen  steigen  und  zwar  können  sowohl  rote  als  auch  weiße 
Blutkörperchen  infiziert  sein.  Natürlich  infizierte  Sperlinge  zeigen  nie 
Erankheitserscheinangen,  und  von  künstlich  infizierten  Sperlingen  starb 
bei  RuGEs  Untersuchungen  nur  ein  einziger  an  seiner  Proteosoma-ln- 
fektion.     Die  Kanarienvögel  hingegen  erliegen  der  Infektion  häufig. 

Während  die  Infektion  bei  künstlich  infizierten  Kanarienvögeln  akut 
verläuft  und  nach  den  Untersuchungen  von  R.  Koch  Immunität  hinter- 
lässt,  verläuft  sie  bei  Sperlingen  sovrie  Finken  und  bei  durch  Mücken  in- 
fizierten Kanarienvögeln  chronisch  (Zeitdauer  4  Wochen  und  länger  nach 
V.  Wasielewskis  Angaben).  Ueber  das  Verhalten  der  Parasiten  im 
Tierkörper  ist  noch  zu  bemerken,  dass  sie  nicht  die  Eigentümlichkeit 
haben,  sich  in  bestimmten  Organen,  wie  in  Milz,  Knochenmark  oder 
Gehirn  anzuhäufen.  Sie  sind  durch  den  ganzen  Körper  ziemlich  gleich- 
mäßig verteilt  und  finden  sich  nur  zahlreicher  im  Herzblut  Das 
Pigment  ist  allerdings  weitaus  am  stärksten  in  der  Milz  angehäuft,  die 
bis  auf  das  3  und  4  fache  ihres  ursprünglichen  Volumens  vergrößert 
sein  und  chokoladenbraun  werden  kann,  während  sie  bei  gesunden 
Vögeln  ein  zartes  Rotbraun  zeigt. 

Der  feinere  Bau  des  Proteosoma  lässt  sich  leicht  mit  Hilfe  der 
Romano wsKY- Färbung  klarlegen.  Ebenso  wie  bei  den  menschlichen 
Malariaparasiten  färbt  sich  die  Kemsubstanz  (Chromatin)  rot  und  das 
Plasma  hellblau.  Schon  die  jüngste,  kleinste  Form,  die  im  frischen 
Präparat  nicht  mit  Sicherheit  zu  erkennen  ist,  sobald  das  charakte- 
risierende Pigmcntkömchen  fehlt,  hat  ihr  deutlich  hervortretendes, 
leuchtend  rotes  Chromatinkorn,  dem  eine  Wenigkeit  hellblau  gefärbtes 
Plasma  anhängt.  Mit  dem  weiteren  Wachstum  des  Parasiten  hält  das 
Wachstum  des  Chromatins  nicht  gleichen  Schritt.  Erst  kurz  vor  der 
Teilung  fängt  das  Chromatin  an,  lebhaft  zu  wachsen,  dabei  teilt  es 
sich  in  2,  dann  4  und  8  oder  16  Teile,  und  an  jedes  neugebildete 
Chromatinkorn  legt  sich  ein  gleich  großer  hellblau  gefärbter  Plasmateil 
an.  Die  so  zustande  kommende  Teilungsform  hat  die  größte  Aehn- 
lichkeit  mit  der  Teilungsfigur  des  Tropenfieberparasiten.  Im  übrigen 
aber  zeigt  das  Proteosoma  in  seiner  Entwicklung  nicht  so  scharf  von- 
einander getrennte  Stufen  wie  die  menschlichen  Malariaparasiten. 

Sein  Wachstum  ist  ein  einfaches  Zunehmen  an  Größe.  Es  fehlen 
sowohl  die  für  die  menschlichen  Malariaparasiten  so  charakteristischen 
Ring-  wie  Bandformen. 

Deutlich  zu  erkennen  sind  die  erwachsenen  Gameten.  Die  männlichen 
Individuen  (Mikrogametocyten,  Fig.  61,  Nr.  8),  fallen  durch  ihr  schwach 
graurot  oder  graugrünes  Plasma,  ihren  starken  Chromatiugehalt  (Plasma: 
Chromatin  =1:1)  und  ihr  reichliches  grobkörniges,  gelbbraunes 
Pigment  auf.  (Vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  111  und  Tafel  V,  Fig.  139.) 
Die  Weibchen  (Makrogameten)  haben  intensiv  blau  gefärbtes  Plasma, 
wenig  aber  leuchtend  rotes  Chromatin  und  weniger  Pigment.  Das 
Pigment  ist  feinkörniger  als  beim  Mikrogametocyten  und  erscheint 
schwarz.  (Vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  112,  Tafel  V,  Fig  138  und  Fig.  61, 
Nr.  9  und  10.)  Ob  das  Pigment  beim  Männchen  regelmäßig  gelbbraun 
und   beim  Weibchen  immer   schwarzbraun    ist,    lässt  sich   im  frischen 


l 


I 
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Präparat  nicht  immer  mit  Sicherheit  entscheiden.  Im  gefärbten  verhält 
es  sich  aber  fnM  durchgehend  so,  dum  der  männliche  Gamet  gelb- 
braunes, der  weibliche  Hchwarzbrauiie»  Pigment  xcigt,  Dudi  will  es 
mir  seheineD^  als  ob  die  doiiklere  Farbe  dei^  PigmeDtet*  beim  Weiln^hen 
dadurch  hervorgerufeD  wird,  dass  eö  auf  dem  tief  dunkelblau  gefäriKteii 
Plasma  lie^  und  daher  das  Licht  nicht  so  durehseheinen  kaiin,  wie 
beim  Männchen,  dessen  Plasma  tai^t  farblos  ist. 

B.  Die  Eutwieklung  des  Proteosoma  in  der  Mücke  (Sporogonie)* 

Die  gescbleehtlicbe  Weiteren twieklun^j:  des  Proteof^oma  gebt  in  der 
gemeinen  Steehmliekt*  Culex  pi[iiens  ;vax  deu  Wujj*]  vnr  sieh  (vergl. 
Atlas,  Talel  IV,  Fig.  Ii:i^ll5  und  111^^125,  135,  136).  Tötet  man 
einen  Culex  pipien8  uumittellmr  nachdem  er  proteosomalialtigeH  Bhxt 
gesogen  hat,  so  findet  man,  dass  die  Gameten  aus  den  roten  Blutkör- 
perchen ausgetreten  und  vollkommen  rund  geworden  sind.  Die  uütnn- 
liclien  Oameten  iMikrogametocyteni  bilden  Mikrogameten  (Geiltrhi  ,  so 
wie  es  bei  den  mensehiielirn  MalariMpurasiten  beseliriebcu  worden  ist, 
die  GeiKeln  Mikrogameteu  dringen  in  die  weiblielien  (lameten  (Makro- 
gameten) ein  und  die  Kopulation  ist  vollendet  Diesen  A'organg  kann 
man  schon  im  frischen  Vogellilut  direkt  unter  dem  Mikroskop  im  hän- 
genden ^Fropfen  beobaehten,  wenn  man  nach  Kf>ssEi.s^  Vorsehlag  in  einen 
hängenden  IVopfen,  der  n^6prnz.  Kochsalzlösung  zu  Vogelblutserum 
im  Verhältnis  von  1  :  ^>  enthalt,  m  viel  Vogelblut  hineinbringt^  als  an 
der  Spitze  eines  Phitiodralitcs  hängen  bleibt. 

Die  weitere  Entwicklung  der  befruchteten  Weibrhen  d*  h.  die  Bil- 
dung der  Würmeljen  (Ookineten;  läöst  sieb  aber  nur  im  Miickenmagen 
beobachten.  Untersucht  man  also  den  Mageninhalt  von  Mücken  Culex  pip.) 
12  Stunden,  nachdem  prntc<»8omahaltige8  Blut  gesogen  worden  ist,  so 
findet  man  die  WUrmehen  ;Dokineten),  die  den  Halbmonden  des  menseh- 
lichen  TropenbcljerparaBiten  sehr  ähnlii-b  si^in  künnen  und  wie  diese 
Pigment  enthalten.  (Vergl.  Atlas  Tafel  IV\  Pig.  114,  115.)  Nach  weiteren 
36  Stunden,  also  nachdem  im  ganzen  48  Stunden  nach  dem  Rlutsangen 
vergangen  sind,  ^ind  die  Wlirmchen  lOokineten)  aus  dem  Magen  ver- 
schwenden^ dafUr  tiudet  man  aber  jetzt  an  der  Außenseite  des  MllckeU' 
magens  iMitteldaru)  glashelle,  runde  Kugeln  (Cvöten,  Zygoten!,  die  lialb 
bis  doppelt  so  groli  als  ein  menschliches  rotes  Blutkorpereben  sind  und 
einzelne  lebhaft  bewegliche  Pigmentkörnr-hen  enthalten.  (Vergl  Atlas, 
Tufel  V,  Fig.  123,  124  und  135  und  136,  Diese  Kugeln  wachsen  sehr 
schnell  und  hat)en  nach  r>  Tagen  etwa  den  sechsfachen  Durelmiesser  wie 
am  ersten  Tage  ihrefl  Daseins,  Nun  fangen  sie  an,  in  ihrem  Inneren 
Tocliterkugeln  Spnroblasten,  Bhistophoren)  zu  bilden.  Diese  können 
bereits  z,  T.  eine  feine  Strichelung  zeigen.  Sicher  tritt  diese  Stricladnng 
aber  in  den  nächsten  Tagen  allgemein  auf.  Diese  Stricbelung  deutet 
an,  dass  der  Inhalt  der  einzelnen  Tochterkugeln  anfängt,  sich  in  Sichel- 
keime (Sporozoiteuj  untzuwandeht  Die  Tocliterkugeln  verschwinden 
scheinbar  und  die  ganze  Cyste,  die  minmehr  auf  das  8 — KKfaehe  ihrer 
ursprünglichen  GröJie  angewachsen  ist,  zeigt  eine  feine  scheinbar  un- 
regelmäßig angeordnete  Strichelung.*)    Die  Cyste  platzt  nun,  die  Sichel- 


♦)  Di©  Bildung  der  Bhistophoreu  Sporoblasteo)  ist  von  Grassi  auf  das  ein- 
^ebondate  itudiert  und  beschrieben  worden.  Ich  begnüge  mich  damit,  diese  Ent- 
wicklung in  großen  ZUgen  wiederzugeben. 
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keime  (vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  125,  126)  treten  einzeln  oder  noch 
an  ihren  Enden  strahlenförmig  zusammenhängend  in  die  Leibeshöhle  der 
Mücke,  werden  vom  Lymphstrom  aufgenommen  und  in  Massen  in  den 
beiden  Speicheldrüsen  und  zwar  vorwiegend  in  deren  mittleren  Lappai 
abgelagert.  10  Tage*)  nach  dem  Blutsaugen  findet  man  dann  die 
Speicheldrüsen  der  betreffenden  Mücke  vollgestopft  mit  Sichelkeimen 
(Sporozoiten,  Zygotoblasts,  blasts,  germinal  rods). 

Die  dicht   gedrängt   in    den  Speicheldrüsen  liegenden   Sichelkeime 
bilden  ein  feines  Gitterwerk  und  sind  dann   oft  schwer  zn  erkennen. 
Liegen  sie  einzeln,  so  treten  sie  deutlich  hervor.     Nur  muss   man  sich 
hüten,  sie  mit  sogenannten  Pseudonavicellen  (Grassi)  zu  verwechsehL 
Diese  Gebilde  sehen   ihnen  außerordentlich  ähnlich  und  unterscheiden 
sich  von  ihnen  nur  durch   ihre   Starre   und   Wetzsteinform.     Sie  sind 
unbeweglich.      Wahrscheinlich    stellen    sie    eine    krystallinische    Ans- 
scheidung  vor.     Die    einzelnen   Sichelkeime   hingegen   sind   lanzettlicb 
und  zeigen  sogar,  während  sie  noch  in  den  Speicheldrüsenzellen  emge- 
schlossen  sind  —  vorausgesetzt,  dass  sie   einzeln  liegen  —  eine  lang- 
same Bewegung :  sie  beugen  und  strecken  sich.    Jeder  einzelne  Sichel- 
keim ist   ein   hyalines   Gebilde,    das   etwa  V/^  so   lang   als  ein  rotes 
Blutkörperchen  (menschliches)  und  8 — 10  mal  so  lang  als  breit  ist    In 
seiner  Mitte  findet  sich  ein  heller  Fleck  (Kern).     Bringt  man  eine  Spei- 
cheldrüse, die  Sichelkeime  vom  Proteosoma  enthält,   in  Kochsalzlösung 
oder  noch  besser  in  Vogelblutserum,  dem  eine  Spur   Vogelblut  beige- 
mischt  ist,   und   beobachtet   das  Präparat   bei  41^  C,    so  treten  die 
Sichelkeime  sehr  bald  aus.     Sie  schwirren  lebhaft  zwischen  den  roten 
Blutkörperchen  umher  und  bohren  lebhaft  an  ihnen  herum,   als  ob  sie 
eindringen  wollten,  thun  es  aber  nicht.     Oft  nehmen  sie  die  Form  eines 
grichischen  q  oder  eines  großen  griechischen  ß  an,  auch  legen  sie  sick 
in  Ringform  zusammen,  so  dass  sie  einem  großen  Tertianring  gleichen, 
schnellen  aber  stets  bald  wieder  auseinander.     Die  lebhafte  Beweglich- 
keit der  Sichelkeime  wird  nach  2 — 3  Stunden  schwächer  und  hört  dann 
gänzlich  auf.     Die  gut  beweglichen  Sichelkeime  zeigen  sich  gegen  vor- 
übergehende Schädigungen  ziemlich  widerstandsfähig.     In  Mücken  sind 
sie  24—36  Stunden  nach  dem  Tode  der  Tiere  noch   beweglich.     Anck 
überstehen  sie  es  z.  B.  ganz  gut,  wenn  sie  bei  37°  C.   eingetrocknet 
und  erst  nach  5  Minuten   wieder  aufgeschwemmt  Werden.     Auch  ein 
Zusatz  von   V2^  Formalin  hat  keinen  wesentlichen  Einfluss  auf  ihre 
Beweglichkeit. 

Die  Entwicklung  des  Proteosoma  vollzieht  sich  aber  nur 
dann  in  der  eben  beschriebenen  Art  und  Weise,  wenn  die 
infizierten  Culices  sich  in  einer  Temperatur  befinden,  die 
zwischen  24  und  30°  C  schwankt. 

Bei  den  Untersuchungen  des  Magens  der  mit  Proteosoma  infizierten 
Mücken  findet  man  nun  häufig,  dass  neben  den  mit  normalen  Sichel- 
keimen  angefüllten  Cysten  (Zygoten,  Blastophoren ,  Sporoblasten)  auch 
solche  vorkommen,  die  mit  eigentümlichen,  braunen,  S-fÖrmig  gekrünun- 
ten  Gebilden  angefüllt  sind,  die  die  ganze  Cyste  schwarzbraun  erscheinen 
lassen  (vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  127  und  135).  Manche  dieser  6^ 
bilde  sind  nicht  S-förmig,  sondern  einfach  sichelförmig  gekrümmt  oder 
aber  stäbchenförmig.     Schon  Eoss'  der  diese  schwarzen  Cysten  fand. 


*}  Manchmal  finden  sich  schon  am  7.  Tage  Sichelkeime  in  den  Speicheldrüses. 


Malariapamsiten. 


815 


ti  die  Meinung  aus,  dass  ea  sieh  um  Jnvolütioneformen  der 
[keime  handeln  dürfte.  Er  nannte  die  t^chwarzliranneii  Keime 
\l  öpt)res<  (vergl.  Atlas,  Tafel  \\\  Fig*  129;.  Ich  möchte  vor- 
igen, sie  nach  ihrem  Entdecker  als  Rosssehe  Keime  zu 
lehnen. 

adnrch,  dass  es  mir  g^elang,  Cysten  mit  gelbbraunen 
elkeimeii  (veri^^I.  Atlas^  Tafel  IV,  Fi^,  127)  zu  finden  uod 
srgangsformeii  (vergl  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  128izwiöehen 
an  und  den  Rnssgcheu  Keimen,  konnte  irh  uachweisien, 

die  K*»ssschen  Keime  thatt^äc^hlich  an^  den  Bichel- 
en  hervorgehen.^  Sehr  wahrscheinlich  handelt  es  sieh  um  lü- 
onöformen.  Denn  die  Rosssclien  Keime  lialten  sieb  im  hängenden 
eu  bei  Zimmertemperatur  'Vi  «Jahre  lang  unverändert  uod  FlitteningB- 
che  au  Müekeularvcu  sind  bis  jetzt  resultatlos  gebliel>en. 
IM  txher  die  Rossscheu  Keime  eine  zweite  Art  der  Malariaübertragiing 
IBcId^  wie  dies  von  einzelnen  Autoren  angenommen  worden  int,  ist 
anzunehmeB.    Denn  die  in  vitro  bei  Körperwärme  gehaltenen  Ross- 

Keime  zertielen  in  kurzer  Zeit,  nnehdem  sie  sieli  zu  runden  Ge- 
i  aufgebläht  hatten,  während  die  bei  Zimmertemperator  gehaltenen 
lindert  blieben.  Diese  Beobaclitungen  spreclieu  dafür,  dass  diese 
B  innerhalb  warm bl titiger  Organismen  zerlallen, 
an  findet  die  Rtjssaehen  Keime  sehr  viel  häufiger  bei  Mücken» 
ich  an  proteiisomakranken  Sperlingen  als  bei  soleheu,  die  sicli  an 
jigomakranken  KanarienvÜgeln  infiziert  haben, 
'esentlieh  anders  geht  die  Entwicklung  des  Proteosema  in  der 
e  bei  niedrigeren  Temperaturen  vor  sich.  Schon j  wenn  die  Tem- 
ir  zwi^clien  15"  und  23^  C.  schwankt,  wird  die  Entwicklung  der 
n  [Sporobhtsteu)  w^esentlich  verlangsamt  und  hört  bei  Temperaturen, 
wischen  16  und  2iy'  C.  t^ebwauken,  ganz  auf.  liei  den  erstge- 
en  Temperaturen  linden  sich  18,  28  und  35  Tage  nach  dem  Blut- 
n  mich  siehelkeinihaltige  Cysten  am  Magen  neben  leeren  Cysten- 
\  und  zahlreichen  degenerierten  Cysten.  Ea  mul  zwar  auch  die 
heldrüsen  vollgestopft  von  Sichelkeimen;  aber  die  Sichelkeime  sind 
üch  z.  T.  beweglich  und  zwar  sind  sie: 

Tage  nach  der  Infektion  gut  beweglich, 
*         >       *  >  mäßig  beweglich. 

»         *       »  '  z.  T.  unbew^eglicli,  z.  T.  gut  beweglich. 

mach  scheint  es,  dass  eich  nur  ein  Teil  der  Siehe) keime  länger 
Vi  Monat  lebend  in  den  Speicheldrlisen  halten  kann.  Ob  die 
Ikeime  aber  in  den  Speicheldrüsen  überwintern  können,  lässt  sich 
iesen  Befunden  niclit  feststellen.  In  dieser  Bexiehung  giebt  das 
ihe  Verhalten  der  Broteoaomainfektion  einen  Anüalt.  Vom  Febrnar 
im  April  steigt  bei  uns  in  Mitteldentschhmd  die  Anzahl  der  iuti- 
n  Sperlinge  rapide  an.  In  dieser  Zeit  verlassen  aber  die  Ötech- 
m  hier  zu  Lande  ihre  Wintenjuartiere  in  steigender  Menge,  so  dass 
März  in  Mitteldeutsehland  keine  Stechmücken  melir  in  ihren 
jrqoartieren  zu  finden  sind.  Diese  Mücken  mlissen  stechen,  weil 
lut  branehen,  nm  ilire  bereits  im  Vorjahr  befruchteten  Eier  zur 
icklung  zu  bringen.  Die  Wintermlteken  müssen  es  also  sein,  die 
Sperlinge  infizieren.  Denn  Rückfälle  können  die  vom  Februar 
Lpril   beobacliteten  Proteosomaerkrnnkungeu    nicht  sein,  weil   eine 
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einmalige  Erkrankung  Immnnität  hinterlässt.  Es  müssen  also  !NeB- 
erkrankungeu  sein.  Außerdem  finden  in  der  Zeit  vom  Februar  bis 
April  die  MUcken  noch  nicht  die  nötige  Temperatur,  um  die  Paraäten, 
die  sie  eventuell  von  Sperlingen  beim  Blutsaugen  in  sich  aufgenommes 
haben  könnten,  zu  entwickeln.  Wir  müssen  also  annehmen,  dass  eii 
Teil  der  Sichelkeime  des  Proteosoraa  überwintert.  Dafür  spricht  aueli 
der  weitere  Verlauf  der  epidemiologischen  Kurve.  Die  Zahl  der  infi- 
ziert gefundenen  Sperlinge  nimmt  nämlich  im  Mai  und  Jnni  wieder  er- 
heblich ab  und  das  stimmt  auch  mit  der  Thatsache  überein,  dass  Ende 
April  die  Wintermücken  alle  abgestorben  sind  und  die  neuen  Mückengenera- 
tionen vor  Juli  und  August  nicht  die  nötige  Wärme  zur  Entwicklung 
des  Proteosoma  finden.  Daher  steigt  die  Kurve  erst  im  Juli  wieder  as, 
um  im  August  und  September  ihr  Maximum  zu  erreichen.  Die  Zahl  der 
im  September  infiziert  gefundenen  Sperlinge  giebt  meiner  Meinung  jmi 
aber  nicht  die  Zahl  der  in  diesem  Monat  erfolgten  Infektionen  an,  söd- 
dern  setzt  sich  zusammen  aus  den  Infektionen,  die  vom  Ende  Juli  ik 
bis  zum  September  hin  erfolgt  sind,  weil  erstens  die  Infektion  bei 
Sperlingen  chronisch  verläuft  (4  Wochen  und  länger)  und  zweitens  die 
Inkubationszeit  zwischen  4  und  14  Tagen  schwankt. 

Nun  hat  in  jüngster  Zeit  vox  Wasielewski  »  aus  seinen  Unto- 
suchungen  über  das  Proteosoma  den  Schluss  gezogen,  dass  nach  Pro- 
teosomainfektion  keine  Immunität  zurückbliebe.  Wasielewski  konnte 
zunächst  bei  seineu  mit  Proteosoma  geimpften  Versuchstieren  —  es  han- 
delte sieh  um  Kanarienvögel  —  feststellen,  dass  sie  2 — 3  Monate  — 
ja  bis  3'4  Jahr  —  nach  überstandener  akuter  Krankheit  immer  nocb 
vereinzelte  Parasiten  im  Blute  hatten,  sowie  dass  das  Blut  auch  von  solchoi 
Vögeln,  die  die  Proteosomakrankheit  überstanden  hatten  und  bei  denen 
mikroskopisch  Parasiten  nicht  mehr  nachzuweisen  waren,  gesonde 
Kanarienvögel  doch  noch  infizieren  konnte.  Als  vier  Kanarienvögel,  d» 
eine  Protcosomainfektion  überstanden  und  keine  Parasiten  mehr  im  Blnte 
hatten,  wieder  mit  Proteosoma  geimpft  wurden,  zeigten  drei  am  5.  T«gc 
nach  der  Impfung  vereinzelte  Parasiten:  einer  als  stärkste  Infektion 
20—30  in  jedem  Präparat. 

Das  kann  nun  nicht,  wie  v.  Wasielewski  es  thut,  als  starke  In- 
fektion bezeichnet  werden.  Und  meiner  Meinung  nach  zeigt  das  Er- 
gebnis der  zweiten  Impfung,  dass  die  Tiere  doch  einen  gewissen  Grad 
von  Immunität  erworben  hatten.  Um  diese  Frage  zu  klären,  müssen  abo 
noch  weitere  Untersuchungen  angestellt  werden. 

Ich  glaube,  dass  die  verschiedenen  Ergebnisse  durch  die  veiscMe- 
dene  Versuchsanordnung  zu  erklären  sind.  v.  Wasielewski  impfte  ni« 
mehr  als  0,05  ccm  Blut  über,  während  Rüge  bei  schwacher  Infekti« 
stets  das  ganze  Blut  des  kranken  Vogels  auf  einen,  bei  starker  Infek- 
tion stets  das  ganze  Blut  des  erkrankten  Vogels  auf  4 — 6  Vögel  über- 
impfte, also  etwa  die  zehnfachen  Dosen  gab,  wie  v.  Wasielewski. 


n.  Halteridiam  (Haemoproteas,  Haemamoeba  danilewskyi,  Laverania 
danilewskyi,  Folymitas  avium). 

Die  Verbreitungsweise  und  die  Verbreitungsart  des  Halteridiums  ort- 
spricht  derjenigen  des  Proteosoma.  Befallen  sind  vornehmlich  soge- 
nannte Nesthocker  (Raubvögel,  Klettervögel,  Singvögel  und  hauptsäd^ 
lieh  Tauben).    B.  Koch  fand,    dass  die  Tauben  in  den  Tropen  rm 
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btropen  fast  regelmäßif^^  mit  Hultcridium  ioliziert  sind,  in  Italien  nur 
Malariiige^enden  wie  z.  B.  in  der  Campa^tia^,  wiihrend  Tauben  aus 
r  Stadt  Rom  von  llalteridieu  frei  waren.  In  Deiitsehland  wurde  bis 
zt  das  Halteridium  noch  nie  Ijei  Tauben  «^rcfundenj  dafür  aber  hin  und 
eder  bei  Sperlingen,  Finken  und  kleinen  Itaubvu^eln.  Aueh  t^ind 
schinfektionen  von  rroteosoma  und  Halteridium  beseli rieben   worden. 


f^->^ 


\  A.  Schisogoiiie. 

I 

Ebenso  wie  beim  Proteosoma  empfiehlt  es  »ich  auch  beim  Hxilteridium 
3  Unters uehungen  im  frischen  (nativenj  Präparat  zu  machen,  weil  sich 
ö  genannten  Parasiten  sehr  gut  von  der  Substanz  der  roten  Blut- 
♦rperehen  abheben.  Die  Methylenblantarbung,  die  bei  der  Unter- 
chnng  auf  menschlielie  Malariaparasitun  so  ausgezeichnete  Kesultato 
&bt,  hebt  die  Vogell)lutparasiten  nicht  so  dentlicli  hervor. 

FUr  gewöhnlich  ündet  man  im  Blute  der  f^^enaimten  Tiere  fast  nur 
e  großen  hantelformigen  Parasiten  oder  solche,  die  etwa  so  lang  als 
r  Blntkorperchenkern  sind.  Selten  tritl't  man  einmal  ein  kleineres 
templar  an.  Ein  solches  stellt  dann  ein  rundes^  hellglänzendes^  ziemlieli 
barf  nmschriebenes  (lebilde  mit  einzelnen  Pigmentkornehen  vor  und 
;  nur  dadurch  vom  Proteosoma  zu  unterscheiden,  dass  es  niemals  den 
ern  des  befallenen  BIutkori>erchen9  dreht  oder  zur  Seite  dräogt.  Bei 
fiterem  Wachstum  nimmt  es  die  eben  erwähnte  hanteirth'mige  (i estalt 
i  (vgl  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  116—117), 
itwickelt  reichlich  rignient  und  zwar  in 
el  gröberen  Körnern  als  das  Proteosoma. 
eiter  als  bis  zur  Hantel  form,  ist  die  Ent- 
Icklung  im  Vogelblut  nicht  be<>baebtet  wor- 
Sn,  Namentlich  sind  noch  nieTei* 
tngsformen  gefunden  w^orden,  auch 
icht  in  der  >Iilz^  ebensowenig  im  Knoehen- 
mrk.  Die  Teilungsformen,  die  Labke  at>- 
ebildet  hat,  sintl,  außer  v(ui  ihm,  von  keinem 
Dderen  Forscher  wiedergesehen  worden. 

Dafür  sind  aber  die  hantelfijrmigen  Halteridien  in  zwei  Arten  ge- 
ehieden:  in  eine  hyaline  und  in  eine  fein  grannlierte.  Die  hyaline 
'orm  ist  das  Männchen^  die  tein  granulierte  das  Weibchen,  Erwach- 
iene  Formen  anderer  Art  kommen  nicht  vor.  Ee  hat  sonach  den 
iüschein,  als  oI>in  den  Vögeln  ausschließlich  die  geschlecht- 
ichen  Formen,  die  Oiameten,  zur  Entwicklung  kämen.  Da- 
fir  spricht  auch  die  Thatsachcj  dass  eine  Ueberimpfung  des 
talterridium  durch  Blutübertragungen  von  Tier  zu  Tier  noch 
licht  gelungen  ist,  die  beim  Prf^teosama  unter  Umständen  seihst 
Äun  noch  gelingt,  wenn  Parasiten  im  peripherischen  Blut  des  Stamm- 
tipflings  nicht  mehr  nachzuweisen  sind,  und  die  Protei »somainfektion 
Im  scheinbar  erloschen  ist  (v.  Wasiklkwski  ^j. 


Fig-B2.  Halteridien  ansTauben- 
blat  1.  Juj^^endtbrm,  2;Münn- 
licher  Gamet,  3.  Weiblicher 
Gamet.    [Nach  Zeichn,  d.  Verf. J 


B.   Sporogonie  des  Halteridiums. 

Von  diesem  Entwicklungsgang  ist  ebenfalls  nur  ein  Bruchstück  he- 
annt.  Dieses  Bruchstück  /ii  beobachten  gelingt  aber  leicht.  Die  huutcl- 
Jrmigen  Parasiten  werden,  wenn  sie  in  eine  Flüssigkeit  gebracht  werden, 
ie  80  zusammengesetzt  ist,  wie  es  beim  Proteosama  beschrieben  wurde, 
tld  rund  und  treten  aus  den  roten  Blutkörperehen  aus.     Die  hyalinen 
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Tarasiten  erweisen  sich  als  Männchen,  denn  sie  bilden  sehr  bald  4  bis 
8  Geißeln  (Mikrogameten,  vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  121),  die  in  die 
nicht  geißelbildenden  granulierten  Parasiten  (Makrogameten)  eindriiiges 
und  sie  befruchten.  Etwa  V4  Stunde  nach  dem  Befrachtungsakt 
schiebt  sich  langsam  aus  dem  befruchteten,  runden  Parasiten  ein 
kleiner  Zapfen  vor,  der  langsam  wächst  (vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  R^. 
119,  120),  so  dass  der  Parasit  einem  keimenden  Pflanzensamen  gleicht 
(R.  Kocii*).  Dieser  Zapfen  wird  immer  länger  und  der  Parasit  er- 
scheint schließlich  als  wUrmchenartiges  (vergl.  Atlas,  Taf.  IV,  Fig.  122, 
Gebilde  (Ookinet),  das  träge  Eigenbewegungen  zeigt,  anfangs  pigment- 
los ist,  aber  sehr  bald  durch  Aufnahme  von  Hämoglobin  neue  Pigment- 
kömchen  bildet.  Soweit  ist  der  Entwicklungsgang  (Sporogonic)  de* 
Halteridium  bis  jetzt  bekannt  geworden.  Es  ist  nach  dem,  was  wir 
über  das  Proteosoma  und  die  menschlichen  Malariaparasiten  wissen,  an- 
zunehmen, dass  sich  die  weitere  Entwicklung  in  einem  Wirtstier  nod 
wahrscheinlich  in  einer  Stechmücke  vollzieht,  indes  diese  Stechmücke 
ist  noch  nicht  bekannt  geworden. 

Färbt  man  das  Halteridium  nach  Rom axowsky,  so  findet  man, 
dass  sieh  der  eine  Teil  der  großen  hauteiförmigen  Parasiten  nur  blas^ 
blau  färbt,  dafür  aber  mehr  rot  gefärbtes  Chromatin,  das  in  lockigen  Fäden 
zusammengeballt  liegt,  als  blaugefärbtes  Plasma  enthält,  während  der 
andere  Teil  der  Parasiten  sich  dunkelblau  färbt  und  nur  wenig  in 
kleinen  Körnchen  angeordnetes  Chromatin  hat.  Die  erste  Form  sind  die 
männlichen,  die  letztere  Form  die  weiblichen  Individuen.  Denn  man 
kann  sich  ebenso  wie  bei  den  menschlichen  Malariaparasiten  und  dem 
Proteosoma  davon  überzeugen,  dass  die  chromatinreichen  Parasiten  die 
aus  Chromatin  bestehenden  Geißeln  aussenden,  während  die  jungen 
Parasiten,  deren  Plasma  dunkelblau  gefärbt  ist  und  die  wenig  Chromatin 
enthalten,  niemals  Geißeln  bilden.  Fertigt  man  sich  nämlich  eine  Reihe 
von  Präparaten  im  hängenden  Tropfen  an,  und  untersucht  sie  in  ent- 
sprechenden Zwischenräumen,  d.  h.  15—30  Minuten  nach  Anfertigung 
des  Präparates,  nachdem  man  sie  nach  Romanüwsky  gefärbt  hat,  dann 
findet  man,  dass  die  Parasiten  aus  den  Blutkörperchen  ausgetreten  nnd 
rund  geworden  sind ,  dass  aber  nur  die  chromatinreichen  Formen  mit 
dem  kaum  gefärbten  Plasma  Geißeln  gebildet  haben. 

Litteratur. 

1  Danilewski,  La  paraBitologie  comparee  du  Bang,  1889.  —  Ders..  Anwde» 
de  rinstitnt  Pasteur.  Bd.  5.  —  -  Grassi.  Sur  quelques  protistea  eet.  Aret 
ital.  de  Biol.,  1883,  Vol.  2,  pag.  402.  Vol.  3,  pag.  23.  —  »  Ders..  Die  MaUnt 
Studien  eines  Zoolo^eD.  1901.  —  ^  Koch,  Ueber  die  Entwicklung  der  MalAria* 
Parasiten.  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  1899,  Bd.  32.  —  5  Kruse,  Virch.  Arch.,  Bd. !:?!. 
u.  Hyg.  Rundsch.,  1892.  —  «  Labbe,  Sporozoa.  1899,  pag.  78.  —  '  Rose,  lad-  Mei 
Gaz.,  1898.  —  »  Rüge,  Unters,  über  d.  dtsch.  Proteosoma.  Centralbl.  f.  Bakt.  1»M. 
I.  Abt.,  Bd.  29,  S.  187.  —  »  v.  Wasielewski,  Ueber  die  Verbreitung  und  kflirt- 
liehe  Uebertragung  der  Vogelmalaria.    Arch.  f.  Hyg.,  1901,  S.  68. 
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X.  Technik.*) 

A.  Blatontersuchung. 

a)  Änfertigang  von  Blatpräparaten.  I.  Trockenpräparate.  Nach- 
^m  man  durch  festes  Umfassen  eines  Fingers  und  Streichen  gegen  den 
enenstrom  eine  deutliche  Blutstauung  im  Nagelglied  dieses  Fingers 
'zeugt  hat,  sticht  man  in  die  Rückenseite  des  Nagelgliedes  — 
id  nicht  etwa  in  die  Fingerkuppe,  denn  das  ist  zu  schmerzhaft  — 
emlich  energisch  mit  einer  ausgeglühten  Nadel.  Dann  streicht  man 
it  der  hohen  Kante  eines  gut  gereinigten  Deckgläschens  derart  an 
5m  ausgetretenen  Bluttropfen  entlang,  dass  die  untere  Kante  vom  Blut 
snetzt  wird  und  sich  zugleich  an  der  hinteren  (unteren)  Fläche  des 
^ckgläschens  ein  1  mm  breiter  Blutstreifeu  bildet.  Das  Deckgläschen 
ird  sodann  mit  der  unteren  blutbeschickten  Kante  in  einem  Winkel 
on  45®  auf  einen  gut  gereinigten  und  in   der  Flamme  abgesengten 


lg.  63.    Aasstreicben  des  Blutes  nach 

TEPHENS  &  GhRISTOPHERS  aUB  ReES. 


Fig.  64.  a  Deckgläschen  von  der  hohen 
Kante  gesehen;  b  Objektträger;  c  (wage- 
recht schraffiert)  Blutstreifen  auf  der  hin- 
teren unteren)  Fläche  des  Deckgläschens; 
ci  die  bereits  aasgebreitete Blntschicbt (senk- 
recht schraffiert);  d  die  Stelle,  an  der  die 
punktierte  Linie  den  Objektträger  [b)  trifft, 
zeigt  den  Fleck  an.  anf  dem  dasblntbeschickte 
Deckgläschen  zuerst  aufgesetzt  wurde. 


Objektträger  aufgesetzt,  so  dass  diejenige  Fläche,  welche  den  1  mm 
reiten  Blutstreifen  trägt,  nach  rechts  sieht.  Der  Blutstreif  des  Deck- 
läschens  kommt  auf  diese  Weise  in  Verbindung  mit  dem  Objektträger, 
as  Deckgläschen  wird  nach  links  (in  der  Pfeilrichtung,  vergl.  Fig.  64) 
af  dem  Objektträger  entlang  geschoben  (also  über  die  Hand)  und  das 
lut  so   ohne  jeden   Druck    ausgebreitet.     (Verfahren   von  Janscö   & 

OSEXBERGER.) 

Wurde  der  Blutstreifen  am  Deckgläschen  zu  breit  und  dick,  so  darf 
M.n  das  Blut  nicht  sofort  in  der  eben  angegebenen  Weise  auf  dem 
bjektträger  ausstreichen,  sondern  muss  zunächst  das  Deckgläschen  1  oder 
DQial  mit  der  blutbeschickten  hohen  Kante  senkrecht  auf  den  Objekt- 
äger  aufsetzen,  damit  das  überflüssige  Blut  abläuft.  Panse'  benutzt 
neu  zweiten  geschliffenen  Objektträger  zum  Ausstreichen  des  Blutes. 

In  jüngster  Zeit  ist  ein  noch  einfacheres  Verfahren  von  Christopheus 
Stephens  12 angegeben  worden.  Diese  Autoreu  nehmenden  vorquellenden 
lutstropfen  direkt  am  einen  Ende  des  Objektträgers  auf,  etwa  1  cm 
^m  Baud  entfernt.  Dann  wird  der  Blutstropfen  mit  der  geraden  Nadel, 
it  der  in  den  Finger  eingestochen  wurde,  berührt,  das  Blut  läuft  an 

♦)  In  dieses  Kapitel  sind  einige  Abschnitte  und  Figuren  aus  Rüge:  >EinfUhrung 
das  Studinm  der  MalarialiLrankheiten.  1901«  Hufgenommen  worden. 
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der  Nadel  entlang  und  diese  wird  dann  entlang  dem  Objektträger  g^ 
fllhrt  und  so  die  Blutkörperclien  in  einer  einzigen  Lage  ausgebreitet 
Damit  das  Präparat  aber  gelingt,  ist  es  nötig,  dass  die  Nadel,  die  zom 
Ausstreichen  benutzt  wird,  ganz  glatt  ist,  sonst  läuft  das  Blut  nicht  ao 
an  ihr  lang.  Nadeln,  die  wiederholt  ausgeglüht  sind,  eignen  sich  nickt 
für  dies  Verfahren,  weil  ihre  Oberfläche  rauh  wird  und  das  Blut  nidtf 
mehr  leitet. 

Fixiert  werden  Blutpräparate,  nachdem  sie  lufttrocken  geworden  sind, 
durch  1  oder  2  Tropfen  einer  Mischung  Aether  und  Alkohol  (96^1  a 
gleichen  Teilen.  Sobald  der  Tropfen  halb  verdunstet  ist,  ist  das  Ri- 
parat  auch  schon  fixiert.  Ein  längeres  Liegenlassen  in  dieser  Flüssig- 
keit ist  nicht  nötig. 

b)  Färbung  der  Blntprftparate.  I.  Diagnosefärbung.  Zu  Diagnoe^ 
zwecken  ist  die  einfachste  Färbung  die  beste.  Das  ist  die  Färbung  mit 
der  MAXSONschen  Methylenblaulösang. 

Wasser  100  ccra  (kochend) 

Borax  5,0 

Methylenblau  med.  pur.  Höchtst  2,0. 

Die  Lösung  muss  aber  vor  dem  Gebrauch  sehr  stark  verdünnt  werden. 
Man  gießt  davon  soviel  in  ein  Reagenzglas,  dass  der  Boden  desselben 
etwa  V2  CDi  hoch  bedeckt  wird  und  flillt  so  lange  Wasser  nach,  bis  die 
blaue  FlUssigkeitssäule  das  Licht  eben  gerade  durchscheinen  lässt  Mit 
dieser  Lösung  färbt  man  dann. 

Es  ist  am  bequemsten  den  mit  Malariablut  bestrichenen  Objektträger 
in  ein  mit  dieser  Lösung  gefülltes  Becherglas  zu  tauchen.  Dann  kann 
man  stets  die  Stärke  der  Färbung  kontrollieren.  Daneben  stellt  maa 
sich  ein  Glas  mit  gewöhnlichem  Wasser,  in  dem  man  das  Präparat  ab- 
spült. Im  Durchschnitt  ist  ein  frisches  Trockenpräparat  in  der  ver- 
dünnten MANSONschen  Lösung  in  10—15  Sek.  genügend  gefärbt.  Es  sieht 
dann  makroskopisch  mattgrün  aus.  Ist  es  blaugrau  geworden,  so  ist  es 
bereits  überfärbt. 

In  dem  richtig  gefärbtem  Präparat  sehen  die  orthochromatisch  g^ 
färbten  roten  Blutkörperchen  grün,  die  metachromatisch  gefärbten  gri»- 
blau,  die  Kerne  der  weißeu  Blutkörperehen  indigoblau  bis  violett,  die 
Blutplättchen  mattgraublau  (mit  verwaschenen  Rändern),  die  kleinen  riof 
förmigen  Malariaparasiten  schwarzblau  und  die  großen  Formen  granbU« 
bis  dunkelblau  aus.  Das  Plasma  der  weiblichen  Gameten  ist  granblw 
bis  dunkelblau,  dasjenige  der  männlichen  Gameten  graugrün  gefärbt.  Das 
Pigment  ist  stets  deutlich  zu  erkennen.  Die  karyochromatophilen  Kömchen 
A.  Plehxs  (basophile  Körnung  Ehrlichs)  erscheinen  intensiv  blau. 

Färbt  man  hingegen  mit  der  unverdünnten  MANSONSchen  Lösung,  so 
erscheint  alles  blau  in  blau.  Es  muss  dann  in  mit  Essig  angesäuertem 
Wasser  (1  Tropfen  Essigssäure  auf  1  Glas  voll  Wasser)  differenziert 
werden,  um  brauchbare  Präparate  zu  erhalten. 

Die  eben  angegebene  Methode  giebt  aber  nur  gute  Resultate  bei 
frischen  Trockenpräparaten  und  solchen,  die  nicht  älter  als  vier  Wochen 
sind.  Alte  Präparate  müssen  mit  einer  Iproz. Methylenblsiulösung(+0,2jlf 
Soda!  gefärbt  werden.  Man  muss  bei  der  Färbung  alter  Präparate  sehr 
vorsichtig  sein.  Denn  selbst  die  Iproz.  Lösung  —  nur  einige  Sekunden 
einwirkend  —  überfärbt  sie  manchmal  schon,  während  sie  andererseits 
bis  zu  20  Sekunden  einwirken  muss,  bis  eine  brauchbare  Färbung  er- 
zielt ist.     Denn  alte  Blutpräparate  und  namentlich  solche,  die  aus  den 
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Tropen  stammen ,  verändern  ihre  Färbbarkeit  in  einer  unberechenbaren 
Art  und  Weise. 

Außerdem  färbt  sich  bei  diesen  alten  Präparaten  manchmal  stellen- 
weise die  Plasmaschicht  mit,  so  dass  die  roten  Blutkörperchen  als  leuchtend 
gelbe  Scheiben  auf  blauem  Grunde  erscheinen.  In  diesen  hellgelben 
Scheiben  liegen  dann,  deutlich  abgehoben,  die  blauschwarzen  respektive 
graublauen  Parasiten.  Derartige  Präparate  sind  nicht  elegant,  aber  leicht 
zu  untersuchen,  denn  die  Parasiten  treten  ganz  außerordentlich  deutlich 
hervor. 

IL  Die  RoMANOWSKY-Färbung.  An  der  Verbesserung  der  ur- 
sprünglichen, recht  unzuverlässigen  Romano wsKYschen  Färbung  haben 
gearbeitet:  Ziemann",  Nocht»,  Laveran,  Rüge lo,  Maurer ^  Reuter«, 
Leishmann^,  Wright^^  und  Giemsa^.  Die  Färbung  des  Chroma- 
tins  ist  jetzt  in  jedem  Falle  sichergestellt,  sobald  die  nach- 
folgend angegebenen  Vorschriften  eingehalten  werden. 

Mit  Hilfe  dieser  Methode,  für  die  ein  in  bestimmter  Weise  eingestelltes 
Gemisch  von  wässerigem  alkalischen  Methylenblau  und  wässeriger  Eosin- 
lösung  nötig  ist,  wird  sowol  das  Plasma  als  auch  die  Kerusubstanz  der 
Malariaparasiten,  das  Chromatin,  gefärbt.  In  einem  gut  gelungeneu 
Präparat  erscheinen  dann  die  Malariaparasitcu  kobaltblau  mit  leuchtend 
rotem  Chromatinkom,  die  orthochromatisch  gefärbten  roten  Blutkörperchen 
rosa,  die  polychromatisch  gefärbten  rotviolett  oder  purpurrot,  die  Kerne 
der  Lymphocyten  und  großen  mononukleären  weißen  Blutkörperchen 
dunkel  violett,  diejenigen  der  polynukleären  Leukocyten  lila,  das  Plasma 
der  Lymphocyten  und  der  großen  mononukleären  Leukocyten  himmelblau 
mit  vereinzelten  roten  Stippchen,  dasjenige  der  polynukleären  graurot  und 
die  Blutplättchen  dunkelviolett  bis  schwarzrot  ihr  Rand  wie  ausgefasert. 
Dieser  ausgefaserte  Rand  ist  charakteristisch  und  wenn  man  auf  ihn  achtet, 
80  kann  man  die  Blutplättchen  mit  nichts  anderem  verwechseln.  Eosino- 
phile Granulationen  kommen  nur  undeutlich  zur  Darstellung. 

Dasjenige,  was  das  Chromatin  färbt,  ist  das  »Rot  aus  Methylenblau«, 
wie  es  Nocht  genannt  hat.  Das  »Rot  aus  Methylenblau«  wird  aus 
alkalischen  Methylenblaulösungen  durch  Wärme  abgespalten  und  muss 
in  der  Mischung,  mit  der  man  die  Romano wsKYsche  Färbung  erzielen 
will,  vorhanden  sein.  Will  man  sieh  tiberzeugen,  ob  eine  alkalische 
Methylenblaulösung  »Rot  aus  Methylenblau«  enthält,  so  braucht  man 
»ie  nur  mit  Chloroform  auszuschütteln.  Das  Chlorofonu  färbt  sieh  dann 
bordeauxrot.  Merkwürdigerweise  giebt  weder  das  »Rot  aus  Methylen- 
blau« allein,  noch  in  Verbindung  mit  Methylenblau  oder  mit  Eosin  allein 
die  spezifische  Chromatinfärbung,  sondern  nur  im  Verein  mit  einem 
Gemenge  dieser  beiden  Farbstoffe. 

Für  eine  Färbung  nach  Romanowsky  hat  man  sich  folgende  Lösungen 
berzQstellen: 

1.  Eine  Iproz.  Methylenblaulösung  (Methylenbl.  med.  pur.  Höchst  ,  die 
0,3;^  bis  0,5  <|^  Soda  enthält. 

2.  eine  wässerige  Iproz.  Eosinlösung. 

Die  Methylenblaulösungen  müssen  nun  entweder  2  Tage  im  Paraffinschrank 
bei  50 — 60*^  C.  oder  8  Tage  im  Brutschrank  bei  37"  C.  stehen  bleiben,  damit 
genügend  »Rot  aus  Methylenblau«  gebildet  wird.  Nach  dieser  Behandlung 
Beben  sie  leuchtend  violett  aus,  Lässt  man  sie  erheblich  länger  in  dieser 
Wärme  stehen,  so  werden  sie  rot  und  sind  nicht  mehr  zu  gebrauchen.  Wer 
weder  tlber  einen  Brut-  noch  einen  Paraffinschrank  verfügt,  kann  sich  damit 
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helfen,  dass  er  die  alkalischen  Methylenblaulösungen  an  mehreren  Taga 
hintereinander  wiederholt  bis  fast  zum  Kochen  erhitzt.  Man  darf  die  Lösung« 
aber  nicht  zum  Kochen  kommen  lassen,  denn  Kochen  zerstört  das  >Eot  aas 
Methylenblau«.  Anwenden  darf  man  die  so  vorbereiteten  MethylenbUi- 
lösungen  erst,  wenn  sie  wieder  erkaltet  sind.  Maurer^,  der  in  den  Tropei 
arbeitete,  stellt  die  Methylenblaulösung  2  Tage  in  die  Sonne  und  lässt  sie  diu 
8  Tage  bei  Zimmertemperatur  stehen.  Zu  ihrer  Konservierung  setzt  er  ^jl 
Formalin  zu.  In  unserem  Klima  halten  sich  die  alkalischen  Methylenblanlösonga 
monatelang. 

Bei  Herstellung  der  Mischung  der  Methylenblau-  mit  der  EosinlösuDg  ver- 
fahren die  einzelnen  Autoren  verschieden. 

XocHT^  verdünnt  2 — 3  Tropfen  der  Eosinlösung  mit  1 — 2  ccm  Wasser  nad 
setzt  so  lange  tropfenweise  von  der  nach  den  obigen  Angaben  hergestellte» 
alkalischen  wässerigen  Iproz.  Methylenblaulösung  zu,  bis  von  der  Firbe 
der  ursprünglichen  Eosinlösung  nichts  mehr  zu  erkennen  ist.  Auf  dieser 
Mischung  lässt  er  das  Präparat  5 — 10  Minuten  schwimmen.  In  dieser  kiinen 
Zeit  bilden  sich  keine  Niederschläge,  das  Präparat  bleibt  rein  und  die 
Chromatinfärbung  ist  ausgezeichnet.     Differenziert  wird  nicht. 

Um  sowohl  frische  als  auch  alte  Trockenpräparate  färben  zu  können  und 
die  oft  recht  störenden  Niederschläge  bei  der  RoMANOWSKY-Färbung  zu  ver- 
meiden, verfährt  Rige^^^^^  folgendermaßen. 

Zunächst  wird  der  Titerstand  der  Iproz.  alkalischen  MethylenblaulöSM^ 
festgestellt,  d.  h.  geprüft,  wie  viel  man  von  der  Iproz.  wässerigen  Eosinlösnn^ 
zu  1  ccm  der  Iproz.  alkalischen  Methylenblaulösung  zusetzen  muss,  um  eines 
ganz  feinen  Niederschlag  in  der  Farbmischung  zu  erzeugen. 

Zu  diesem  Zwecke  bringt  man  in  ein  EuLEXMEYERSches  Kölbchen  10  ceo 
destilliertes  Wasser,  dahinein  1  ccm  der  Iproz.  alkalischen  Methylenblia- 
lösung  —  in  der  so  verdünnten  Lösung  kann  man  das  Auftreten  des  Nieder- 
schlags besser  erkennen  als  in  der  unverdünnten  Methylenblaulösung  —  und 
setzt  nun  mit  einer  gi*aduierten  1  ccm-Pipette  tropfenweise  unter  fort- 
währendem ümschütteln  von  der  Iproz.  wässerigen  Eosinlösung  zu,  bis  ein 
ganz  feiner  Niederschlag  eintritt.  Das  geschieht  nach  einem  Zusatz  von  0,3 
bis  0,6  ccm  der  Eosinlösung.  Um  schon  den  allerfeinsten  Niederschlag  erkennen 
zu  können,  bringt  man  einen  Tropfen  von  dem  Farbengemisch  auf  einen  Objekt- 
träger. Ist  auch  nur  ein  ganz  feiner  Niederschlag  vorhanden,  so  erkennt  nun 
ihn  sofort,  wenn  man  den  Rand  des  Tropfens  mit  Hilfe  einer  Lupe  betrachtet 
I  Panse  ").  Stellt  man  sich  von  vornherein  gleich  eine  ziemlich  große  Menge  von 
den  Stammlösungen  her,  so  braucht  man  die  Methylenblaulösnng  natürlich  nor 
alle  paar  Monate  einmal  zu  titrieren.  Das  letztere  ist  aber  nötig,  weil  »Iten 
Methylenblaulösungen  zur  Erzeugung  des  Niederschlages  mehr  Eosin  zugesetzt 
werden  muss,  als  frischen   (Panse^j. 

Um  aber  gute  Chromatinfärbungen  zu  erzielen,  braucht  man  gar  nicht 
soviel  Eosin  zuzusetzen,  als  nötig  ist,  um  den  Niederschlag  zu  erzeugen, 
sondern  nur  den  dritten  Teil  soviel.  Nur  diesen  dritten  Teil  zuzusetzen,  '^ 
namentlich  dann  notwendig,  wenn  man  mit  Lösungen  färbt,  die  ^4— ^lo^ 
Methylenblau  enthalten.  Setzt  man  mehr  Eosin  zu,  so  erhält  man  trotz  »U^ 
Vorsicht  leicht  Niederschläge  auf  dem  Präparat.  Färbt  man  mit  scbwachö 
Lösungen,  d.  h.  solchen,  die  V20 — Vso  ^  Methylenblau  enthalten,  so  moss 
man  halb  so  viel  Eosinlösung  und  bei  Lösungen,  die  Y50 — Vi 00  /^  MethylenbUi* 
lösung  enthalten,  fast  die  ganze  Menge  Eosin  zusetzen,  die  zur  EraeugoD^ 
des  Niederschlags  nötig  ist. 

Frische  Trockenpräparate  färbt  man,  indem  man  sie  entweder  in  kalt« 
Lösungen   mit    V4— SoX  Methylenblau   legt  und  sie    ^4 — ^4  Stunde  diri» 
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sgen  lässt  (je  nach  der  Höhe  der  Zimmertemperatur]  oder  indem  man  sie 
i  den  dtinnen  Lösungen  (Ygo — Vioo-^  Methylenblau)  erwännt  und  nur  6 — 7 
innten  färbt*).  Rüge  zieht  das  letztere  Verfahren  vor.  In  alten  Trocken- 
r&paraten  kann  man  das  Chromatin  nur  in  starken  Lösungen  (Y4 — Vio-^ 
[ethylenblau),  die  erwärmt  werden,  zur  Darstellung  bringen. 

Im  einzelnen  ist  folgendermaßen  zu  verfahren.  Man  legt  das  Präparat 
lit  der  Blutschicht  nach  unten  in  die  Farblösung  und  erwärmt  so  lange 
LS  eine  ganz  geringe  Dampfentwicklang  beginnt  (mit  einem  Bunsenbrenner 
— 10  Secunden),  die  man  gerade  noch  bemerken  kann.  In  dieser  Zeit  bildet 
ich  auf  der  Oberfläche  der  Farblösung  ein  dünnes  metallisches  Häutchen. 
)ies  ist  das  Zeichen  dafür,  dass  die  Färbung  gelungen  ist.  Fehlt  dieses 
ääütchen,  so  ist  auch  die  Chromatinfärbung  nicht  zustande  gekommen.  Ehe 
oaan  das  Präparat  aus  der  Farbflotte  herausnimmt,  entfernt  man  mittelst  Flies- 
papier das  metallische  Häutchen.  Das  Präparat  sieht  makroskopisch  graurot 
bis  graugrün  aus.  Sehr  gut  dargestellt  ist  in  solchen  warm  gefärbten  Prä- 
paraten das  Chromatin  in  den  Gameten,  das  auch  erhalten  bleibt,  weil  nicht 
differenziert  zu  werden  braucht.  In  so  behandelten  Präparaten  sind 
die  von  Tertianparasiten  befallenen  Blutkörperchen  getüpfelt. 

Alte  Präparate  müssen  auch  in  warmen  Lösungen  überfärbt  (10  bis 
20Mmuten  lang),  dann  mit  Essigsäure  differenziert  werden  (1  Tropfen  Essigsäure 
auf  ein  Glas  voll  Wasser),  bis  sie  in  ihren  dünnsten  Stellen  rosa  werden.  Die 
noch  vorhandenen  Niederschläge  müssen  durch  Alkohol  ausgewaschen  werden**). 

Kalt  gefärbte  Präparate  sehen,  wenn  sie  aus  der  Farblösung  genommen 
werden,  schmutzig  grauviolett  aus.  Sie  werden  mit  Essigsäure  differenziert 
wie  eben  angegeben,  können  auch  mit  essigsaurem  Alkohol  (1  Tropfen  Essig- 
säure auf  50  ccm  Alkohol)  ausgewaschen  (1 — 3  Sekunden)  werden.  Alte  Prä- 
parate lassen  sich  in  kalten  Lösungen  nur  schlecht  färben. 

Jede  Farbmischung  kann  nur  einmal  benutzt  werden. 

Will  man  sich  überzeugen,  ob  die  Färbung  gelungen  ist,  so  unter- 
Bucht  man  das  Präparat  zunlichst  mit  schwacher  Vergrößerung  (Leffz, 
Obj.  Xr.  3).  Erscheinen  dann  die  Kerne  der  weißen  Blutkörperchen 
nolett,  so  ist  auch  das  Chromatin  gefärbt  und  das  Präparat  kann  zur 
weiteren  Untersuchung  in  Oel  eingeschlossen  werden. 

Aus  den  Angaben  von  Maurkh  &  P/VNSE  geht  hervor,  dass  die  Romanowsky- 
Färbung  in  den  Tropen  wegen  der  höheren  Lufttemperatur  leichter  gelingt  als 
bei  uns.  1*an're,  der  in  Ostafrika  (Tanga)  stets  kalte  Lösungen  anwandte  und 
mit  YjQproz.  Methylenblau  färbte,  hebt  die  kurze  Färbedauer  für  fiische 
Präparate  (7 — 10  Min.)  hervor.  Er  differenzierte  mit  angesäuertem  Alkohol 
1  Tropfen  Essigsäure  auf  50  ccm  Alkohol).  Er  benutzte  sonst  das  oben  ein- 
gehend beschriebene  Verfahren  von  Ru(;e  und  hat  es  so  einfach  gestaltet,  dass 
w  alle  seine  Malariapräparate  von  zwei  12jährigen  Negerjungen  färben  lässt. 

In  neuster  Zeit  ist  nun  versucht  worden,  den  ^Niederschlag,  der  sich  bei 
dw  Mischung  der  Methylenblau-  mit  der  Eosinlösung  bildet,  mit  einem  Filter 

*;  Das  Chromatin  des  Proteosoma  and  Halteridinm  färbt  sicli  schwerer  als 
JjÄJenige  der  menBchlicben  Malariaparasiten.  Auch  frischt;  Trockenpräparate,  die 
noteoBoma  resp.  Halteridien  enthalten,  dürfen  nicht  in  Lösungen  gefärbt  werden, 
die  weniger  als  V25X  Methylenblau  enthalten.  Die  Färbedauer  bei  Erwärmung 
ist  10-15  Minuten. 

**)  lu  alten  Präparaten  gelingt  trotz  aller  Mühe  die  Romanowsky-Färbung 
manchmal  nicht  Das  sind  solche  Präparate,  die  in  der  Farbflotte  rein  dunkelblau 
^^ciben.  In  ihnen  ist  wohl  das  Chromatin  gefärbt,  verschwindet  aber  schon  durch 
l^ifferenzierung  mit  Essigsäure,  weil  in  solchen  Fällen  sehr  energisch  differenziert 
^erden  muss,  um  die  roten  Blutkörperchen  zu  entiärben  und  die  blaugefärbten 
^vasiten  in  den  ebenfalls  blaugefärbten  Blutkörperchen  zur  Darstellung  zu  bringen. 
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] 
aufzunehmen,  in  Alkohol  zu  lösen  und  mit  dieser  alkoholischen  Lösung  nnter    | 
Zusatz  von  Wasser  zu    fUrben  (  Reutee  ö).     Dies  Verfahren    hat    sich  aber 
bis  jetzt  noch   nicht  recht  bewährt  (Panse').     In  jüngster  Zeit  endlich  bt    . 
Leishmakn^    an    Stelle    von    Alkohol    den    Methjlalkohol    zur    Lösung    dd 
Niederschlages  benutzt  und  statt  des  bisher  üblichen  MethylenbL  med.  pur. 
Höchst  dasjenige  von  Dr.  Guübler  gebraucht.     Leishmann  giebt  an,  disa 
die  konz.  Lösung  des  Niederschlages   (0,2  ßi }    in  Methylalkohol   mit  etwu 
Wasser  versetzt  und  auf  das  Präparat  getropft,  in  5  Minuten  die  Chromitio- 
färbung   giebt.      Wright^    hat    das    bestätigt.      Beide    Autoren    geben  ib, 
dass  dieses  Verfahren   nur  für  frische  Trockenpräparate  geeignet  ist.     Ruoe, 
der  dies  Verfahren  imter  Anwendung  von  Höchster  Methylenblau  versuchte, 
konnte  keine  befriedigenden  Resultate  damit  erzielen. 

Nach  GiEMSAs^  kurzer  Mittheilung  ist  das  ßlrbende  Prinzip  der  ROJQ- 
NOWSKY-Färbung  Azur  (Methylenazurchlorhydrat  Höchst)  und  Eosin. 

»Die  Färbung  von  Malariablut  mit  meinem  Azur  und  Eosin  (beide  Stlze 
in  wässeriger  Lösung  nach  Art  der  von  Nocht  empfohlenen  Methode  zusammen- 
gemischt] liefert  schon  nach  wenigen  Minuten  ein  an  Klarheit  nnd  Schirfe 
unübertroffenes  Bild  mit  allen  Differenzierungen,  wie  sie  die  RoM.-NocHiadie 
Methode  aufweist.  Sie  hat  vor  der  RoM.-NocHTSchen  Farblösung  den  Vor- 
teil einer  stets  gleichmäßigen  Zusammensetzung. 

Ich  vermischte  in  bequemer  und  für  die  Färbung  vorteilhafter  Wcifie  in 
graduiertem  Reagenzglas  10  ccm  einer  Eosinlösung  (Höchst  0,05  ^/^o)  mit  1  ccm 
einer  vorrätigen  Azurlösung  (0,8  %o).      Abspülen  der  Präparate  in  Wasser!« 

c)  Herstellung  von  frischen  (nativen)  Blutpräparaten.  Man  hält  ein 
gut  gereinigtes  Deckgläschen  gegen  den  aus  dem  Finger  hervorquellenden 
Blutstropfen,  der  in  diesem  Falle  möglichst  klein  sein  mnss,  nnd  nimmt 
etwas  Blut  auf  diese  Weise  ab.  Dann  lässt  man  das  Deckgläschen  auf 
einen  gut  gereinigten,  in  der  Flamme  fettfrei  gemachten  Objektträger 
fallen,  legt  ein  Stückchen  Fliespapier  darüber  nnd  streicht  sanft  ein  pttr 
Mal  über  das  Präparat,  so  dass  das  überflüssige  Blut  nnter  den  Rändem 
des  Deckgläscheus  hervortritt  nnd  gleich  aufgesogen  wird.  Dann  sind 
die  Blutkörperchen  nnter  dem  Deckglas  in  einer  Schicht  ausgebreitet  nnd 
die  Parasiten  erscheinen  als  blaßgraue  größere  oder  kleinere  Flecke  mit 
verwaschenen  Rändern.  Enthalten  sie  bereits  Pigment,  so  sind  sie  sofort 
zu  erkennen.  Fehlt  das  Pigment  aber  und  sind  die  Parasiten  sehr  klein, 
so  sind  Verwechslungen  mit  aufliegenden  Blutplättchen,  Einrissen  in  das 
Blutkörperchenstroma  und  kleinen  pulsierenden  Vakuolen  mögUch.  j 

B.  FangOD,  Züchten  nnd  Untersuchen  der  Steohmüoken. 

1.  Fangen  und  Züchten  der  Stechmücken.  Die  Stechmtlcken 
fängt  man  am  besten,  wenn  sie  an  Mauern  oder  Fensterscheiben  sitien. 
Man  stülpt  ihnen  ein  Reagenzglas  über.  Mit  dem  Netz  sie  zu  fangen, 
ist  nicht  rätlich,  weil  man  sie  dabei  immer  etwas  verletzt  Di« 
besten  Fundstätten  in  unseren  Breiten  sind  Keller  und  Ställe  und  die 
beste  Jahreszeit  zum  Fang  ist  der  Herbst.  Denn  da  triflft  man  die 
Mücken  zu  Hunderten  in  den  genannten  Lokalitäten  an,  in  denen 
sie  sich  zur  Ueberwinterung  anschicken.  Man  mnss  natürlich  neben 
dem  Reagenzglas,  das  lediglich  zum  Fang  dient,  ein  zweites  größere« 
Glasgefäß  mit  sich  fuhren,  in  das  man  die  gefangenen  Mücken  ziud 
Transport  bringt.  Dies  Gefäß  wird  am  besten  oben  mit  Guze  ver- 
BchloBsen.  Der  Gazeverschluss  mnss  aber  eine  Oeflfnnng  haben,  die  so 
groB  ist,  dass  man  das  Reagenzglas  bequem  durchstecken  kann.   ^ 


ng  selbst  wird  mit  einem  Wattepfnjpfeu 
bringt  man  etwas  fenelites  Keiöi^* 
äser  nnd  bequemer  ist  das  von  Nucnr  angegebene  Faugröbrcbeo, 
e  nebenstehende  Figur  zeigt  Das  Hührcheii  ist  nach  dera  Prinzi|) 
iegenfallen  koiigtruiert  nnd  hat  den  Vorteil,  zugleieh  als  Fang- 
nent  und  Aufbewahrungsraum  zu  dienen.  Es  wird  mit  seinem 
n  Ende  einüieh  ülier  die  sifzende  Mücke  gestülpt, 
s  Kührchen  ist  aus  /JemliiJi  dickem  Glas  hergestellt  uud  oben 
nten  mit  l'tVopfeu    versehlieflliar.     Der  obere  Ffropien  ist  einfaeh 


GoM 


Er  wird  mit 


loppelt  durehbohrt^  damit  Luft  eindringen  kann. 
Uige  Oaze  umwickelt,  damit  die  Mücken  nicht 
die  Bohrlöcher  entweichen  koimen.  An  Stelle 
Qwicklung  des  l*lroptens  mit  (laze  kann  man 
etwas  feuchtes  Reisig  durch  die  Bohrlocher 
D.  Dann  dringt  immer  noch  genügend  Luft 
d  die  Glücken  können  doch  nicht  durch  die 
len,  übrig  bleibenden  Spalten  entweichen, 
iem  können  sich  die  gefangeneu  Mücken  auf 
eisig  setzen.  Watteflocken,  an  denen  sit^h 
Icken  festhalten  soUen,  in  die  Köhrcheu  zu 
n,  empfiehlt  sieb  nielit,  weil  die  Mücken  mit 
leinen  darin  haften  bleiben.  Kbcimo wenig 
lan  Wasser  --  und  wenn  es  nur  einige  Tropfen 
-  in  das  Röhrehen  bringen,  weil  die  Mücken 
leicht  mit  ihren  Flügeln  an  den  feuchten  Glas- 
n  kleben  bleiben  und  sterben.  Der  untere 
en  ist  ein  Korkstöpsel,  der  beim  Fang  ab- 
meu,  beim  Transport  wieder  aufgesetzt  wird 
)  das  Köhrchen  schließt.  Solange  man  das 
len  so  hältj  dass  der  eingebogene  Bodeu  sich 

befindet,  fliegt  nie  eine  der  gefangenen 
n  heraus,  weil  sie  nicht  Über  den  Rand 
[ßingebogeneu  Bodens  liinausgehen. 
preiteren  VersucbszvYecken  braucht  man  einen 
tzagenen,  viereckigen  Käfig,  der  so  gn»ß  sein 
dass  ein  kleiner  \'oge]bauer  bequem  Platz 
hat  [vorausgesetzt,  dass  man  mit  dem  Proteo- 
jxperirnentieren  will  und  das  wird  in  Deutsch- 
reitaus  am  meisten  der  Fall  sein).  In  diesem 
|fig  muss  eine  Sehale  ndt  Wasser,  das  täglich 
lebselu  istj  sich  befinden,  damit  diejenigen 
aücken,  die  Blut  gesogen  babcu^  jederzeit  ihre  Eier  ablegen  können. 
U  man  den  Anoplieles  sangen  lassen,  so  ist  es  am  besten,  den 
3ten  Vorderarm  des  Mahiriakranken  in  den  Gazekätig  halten  zu 
In  der  Üiimmerung   saugt  der  Anoplieles  dann   ziemlich   leicht. 

aehwerer  ist  der  Culex  zum  Saugen  zu  bringen,  vorausgesetzt^ 
%  sich  um  Exemplare  handelt,  die  sich  schon  zur  Ueberwinterung 
ichtet  haben.  Diese  Tiere  müssen  erst  H— 14  Tage  bei  ziemlich 
Temperaturen  i;ii4 — 30^  0.)  gehalten  werden,  damit  sie  ihr  Winter- 
iifzehren,    sonst   saugen    sie  nicht.     Man    darf  die  Tiere  aber 

unmittelbar  in  diese  hohen  Wärmegrade  bringen,  sonst 
Bu  sie  al).  Haben  mm  Culex  resp.  Anopheles  gesogen,  so  bringt 
ie  iu  besondere,  gazeüberzogene  Gläser,  in  denen  sich  ein  Schülchen 


Fig  i>5>    NöcnTsFang- 
rührchen   für    Mücken 

im  Durchöchnitt. 

.Gez.  vom  Verf.) 
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mit  Wasser  und  etwas  Reisig  befindet.  Diese  Gläser  werden  mit  dem 
Datum  des  Blutsaugens  u.  s.  w.  verseüen,  damit  man  die  einzelnen  Ent- 
wieklungsstadien  der  Malariaparasiten  verfolgen  kann.  Während  man 
nun  die  Culex  monatelang  mit  Zuckerwasser,  dem  etwas  Sherry  zu- 
gesetzt ist,  und  mit  Apfelschnitten  ernähren  kann,  brauchen  die  Ano- 
pheles  zu  ihrer  weiteren  Erhaltung  aller  2 — 3  Tage  eine  Mahlzeit  von 
Blut.  Vax  der  Scheer  hat  sie  an  Kaninchen  saugen  lassen  und  damit 
30  Tage  lebend  in  der  Gefangenschaft  gehalten. 

Experimentiert  man  mit  Proteosoma,  so  darf  man  die  Culices  nicht 
an  Vögeln  mit  starker  Proteosoma-Infektion  saugen  lassen,  sonst  sterben 
die  Mücken  an  ihrer  Malariainfektion.  Man  thut  gut,  Vögel  zu  wählen, 
die  etwa  2 — 3  Parasiten  in  einem  Präparat  erkennen  lassen. 

Das  Züchten  der  Mücken  aus  dem  Ei  hat  beim  Culex  keine  Schwierig- 
keiten, wohl  aber  beim  Anopheles.  Man  thut  am  besten,  von  dem  Wasser 
desjenigen  Tümpels,  in  dem  man  Anopheleslarven  gefunden  hat,  dem 
künstlichen  Bruttümpel  täglich  etwas  zuzusetzen  oder  das  Wasser  täg- 
lich zu  wechseln,  sonst  gelingt  die  Züchtung  nur  unter  den  größten 
Schwierigkeiten. 

Will  man  sich  Mücken  zu  Demonstrationszwecken  aufheben,  so  legt 
man  sie  in  Kanadabalsam  in  einen  hohlgeschliflfenen  Objektträger  ein. 
Mücken,  die  auf  weite  Strecken  verschickt  werden  sollen,  müssen  in 
Spiritus  liegen.  Die  betreffenden  Flaschen  müssen  bis  an  den  Pfropfen 
gefüllt  sein,  der  nach  Art  der  Weinflaschen  umsiegelt  werden  mnss, 
damit  der  Alkohol  möglichst  wenig  verdunsten  kann  und  so  ein  Durch- 
schütteln der  Flüssigkeit  unmöglich  wird. 

2.  Das  Präparieren  der  Stechmücken.  Ich  werde  nur  diePrl- 
paration  derjenigen  Teile   besprechen,    die  bei  der  Untersuchung  anf 

Malariaparasiten  in  Frage  kommen. 
Die  beigegebene  Abbildung  zeigt  die 
Baucheingeweide  einer  gesunden  weib- 
lichen Mücke.  Der  lang  ausgezogene 
Schlauch  auf  der  rechten  Seite  ist 
die  Speiseröhre  (a),  an  die  sich  der 
spindelförmige  Magen  {b)  anschließt 
Der  gewundene  Darm  [d)  setzt  sich 
unmittelbar  an  ihn  an.  Dicht  nnter- 
halb  des  Magens  münden  fünf  schlangen- 
artige Gebilde  (c)  in  den  Darm.  & 
sind  das  die  sogenannten  Malpighi- 
schen  Schläuche,  die  die  Stelle  der 
Nieren  vertreten  und  nach  dem  italie- 
nischen Anatomen  Malpighi  genannt 
sind,  der  sie  bereits  vor  200  Jahroi 
entdeckt  hat.  Nicht  weit  von  der 
Ausmündungsstelle  des  Darmes  liegen 
die  beiden  Eierstöcke  (e). 

Die  eben  besprochenen  Eingeweide 
lassen  sich  leicht  aus  der  Mücke  herausziehen,  während  man  die  Speichel- 
drüsen nur  unter  dem  Mikroskop  herauspräparieren  kann. 

Wenn  man  Magen  und  Darm  einer  Mücke  untersuchen  will,  so 
braucht  man  nur  2  gewöhnliche  Präpariemadeln  dazu.  Damit  legt  man 
das  Tier  auf  die  Seite  und  in  einen  großen  Tropfen  physiologischer 
Kochsalzlösung  auf  einen  Objektträger,  schiebt  Flügel  und  Beine  bei- 


Fig.  66.    Eingeweide  einer  gesunden 

Mücke.  15 mal  vergrößert.  Zettnow- 

Bcbe  Aufnahme  nach  einem  Präparat 

des  Verfassers. 
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eite  oder  knippst  sie  ab  und  sticht  dann  mit  der  einen  Präpariemadel 
en  Thorax  an,  während  man  mit  der  anderen  den  letzten  Leibesring 
orsichtig  abquetscht  und  ebenso  vorsichtig  vom  vorletzten  abzieht.*) 
[an  thut  gut,  zu  diesem  Zwecke  die  den  letzten  Leibesring  fassende 
Tadel  etwas  abzustumpfen  oder  umzubiegen,  damit  man  nicht  in  die 
«ibeshöhle  sticht.  Beim  Abziehen  des  letzten  Leibesringes  bemerkt 
lan  sofort,  dass  an  ihm  zwei  kleine  weiße,  eben  noch  sichtbare 
löckchen  hängen  bleiben  —  die  beiden  Eierstücke**)  —  und  dass  nur 
och  ein  feiner  weißer  Faden,  der  Darm,  an  dem  mau  bei  frisch 
etöteten  Mücken  noch  sehr  gut  die  peristaltischen  Bewegungen  be- 
bachten kann,  den  Zusammenhang  mit  dem  übrigen  Leib  herstellt. 
>urch  weiteres  sorgfältiges  Anziehen  und  Wiedernachlassen  des  letzten 
»eibesringes  zieht  man  bald  ein  Gewirr  von  feinen  weißen  Fäden,  die 
[ALPiOHischen  Schläuche,  heraus  und  hat  nun  darauf  zu  achten,  dass 
eim  weiteren  Abziehen  des  letzten  Leibesringes  nicht  etwa  der  Darm 
breißt.  Fühlt  man,  dass  die  Spannung  zu  groß  wird  und  fürchtet 
lan  ein  Abreißen  des  Darmes,  so  muss  man  mit  der  ersteren  Nadel 
en  Thorax  vom  Leibe  abquetschen  und  dadurch  zugleich  die  Speise- 
3hre  durchtrennen,  damit  der  Darm  nicht  abreißt.  Geschieht  das  trotz- 
em,  so  ist  das  Präparat  fast  immer  verloren  und  es  gelingt  nur  selten, 
en  Magen  in  toto  noch  frei  zu  präparieren.  Hat  man  aber  den  Thorax 
bgetrennt,  so  fasst  man  sodann  mit  der  zweiten  Nadel  den  ersten 
^ibesring  und  zieht  mit  der  anderen  Nadel  die  Eingeweide  am  letzten 
-.eibesring  heraus,  wenn  sich  das  nicht  gleich  beim  Abquetschen  des 
Phorax  bewerkstelligen  ließ.  Ist  das  Präparat  gelungen,  so  sieht  man 
m  schwacher  Vergrößerung  den  Magen  —  Leitz  Obj.  3  —  bedeckt 
ron  den  MALPiOHischen  Schläuchen  liegen  und  überzogen  von  einem 
Setz  von  feinen  Tracheen. 

Das  Herausziehen  der  Eingeweide  muss  auf  einer 
dunklen  Unterlage  gemacht  werden,  damit  die  bei  auf- 
fallendem Lichte  weiß  erscheinenden  Eingeweide  deutlich 
hervortreten. 

Will  man  die  ersten  Anfänge  der  Cystenbildung  am  Magen  von 
Mücken,  die  malariaparasitenhaltiges  Blut  gesogen  haben,  zur  Ansicht 
bringen,  so  muss  man  den  blutgefüllten  Magen  präparieren.  Denn 
selbst  bei  hohen  Temperaturen  ist  nach  48  Stunden  —  und  da  sind  die 
ersten  Anfänge  der  Cystenbildung  an  der  äußeren  Mückenmagenwand 
«chon  vorhanden  —  das  gesogene  Blut  noch  nicht  verdaut.  Das  ist 
regelmäßig  beim  genus  Culex  der  Fall.  Da  findet  man  manchmal  am 
vierten  Tag  Reste  des  gesogenen  Blutes  im  Magen,  während  ein  Ano- 
pieles  das  gesogene  Blut  etwa  nach  48 — 60  Stunden  verdaut  hat. 

An  dem  als  ovaler  schwarzroter  Körper  erscheinenden  blutgeftillten 
ifagen  kann  man  aber  die  kleinen  Cysten  nicht  erkennen.  Man  muss 
^80  das  Blut  aus  dem  Magen  entfernen.  Das  macht  man  so,  dass  man 
zunächst  das  Präparat  in  sehr  viel  Kochsalzlösung  aufschwemmt,  dann 
ein  Deckgläschen  mit  einer  Kante  in  der  Nähe  des  Präparates  auf  den 
Objektträger    aufsetzt    und    vorsichtig    auf    den    blutgefdllten    Magen 

•)  Eyselli»  schneidet  den  Leib  bei  dem  Pfeil  A  ab.  zielit  den  6.  u.  7.  Leibea- 
2^  (Fig.  72,  a — c,  b—d  dann  voneinander  ab,  hält  den  1.  Leibesring  bei  e  (Fig.  72) 
w  und  zieht  die  Eingeweide  am  7.  Leibesringe  heraus. 

**J  Nur  bei  Mücken,  bei  denen  die  Entwicklung  der  Eier  noch  nicht  im  Gange 
|*t,  gind  die  Eierstücke  so  klein.  Sind  die  Eier  befruchtet  und  hat  die  Entwick- 
'^Qg  bereits  begonnen,  so  können  die  Eierstücke  fast  die  ganze  Bauchhohle  erfüllen. 
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fallen  lässt.  Dabei  platzt  der  Magen  und  es  tritt  etwas  Blut  aus. 
(Platzt  der  Magen  nicht  gleich  von  selbst,  so  muss  man  ihn  mit  einer 
Nadel  anstechen.)  Kun  setzt  man  soviel  Kochsalzlösung  zu,  dass  das 
Deckgläschen  auf  dem  Präparat  schwimmt  und  leicht  —  ohne  das 
Präparat  zu  zerren  —  abgeschoben  werden  kann.  Dann 
lässt  man,  sobald  wieder  reichlich  Kochsalzlösung  zugesetit 
ist,  das  Deckgläschen  in  der  angegebenen  Weise  wieder  auf 
das  Präparat  fallen  und  wiederholt  diese  Manipulation  so 
oft,  bis  der  Magen  blutleer  geworden  ist  Dann  kann  man 
die  kleinen  Cysten  mit  V12  Immersion  erkennen.  Hat  man 
aber  zu  wenig  Kochsalzlösung  genommen,  so  wird  der  Magen 
beim  Abschieben  des  Deckgläschens  entweder  zu  einer 
Wurst  zusammengerollt  oder  zerrissen.  Die  Untersuchni^ 
wird  dann  erheblich  schwieriger,  weil  das  Wiederausbreiten 
des  zusammengerollten.  Magens  viel  Mühe  macht  und  außer- 
dem bei  diesen  Manipulationen  die  kleinen  Cysten  vom 
Magen  abgestreift  werden  können.  Die  einzelnen  Stücke 
des  zerrissenen  Magens  werden  außerdem  manchmal  auf  die 
verkehrte  Seite  gedreht  und  die  an  der  Außenwand  des 
Magens  erscheinenden  Cysten  kommen  dann  nicht  zur  Be- 
obachtung. 

Kleine  Schwierigkeiten  entstehen  auch,  wenn  man  die 
Eingeweide  von  Mücken,   die  in  der  Entwicklung  befind- 
liche Eier  tragen,  untersuchen  will,*)    Bei  diesen  könnoi 
nämlich  die  Eierstöcke  bis  auf  das  8-  und   lOfache  ihres 
ursprünglichen   Volumens   vergrößert   sein.      Hat  man  bei 
solchen  Exemplaren  den   letzten   Leibesring   abgequetscht 
und  den  Darm  herausgezogen,  so  klemmt  sich  in  den  vor- 
letzten Leibesring  eine  dicke,  gelbweiße  Masse  fest   Das 
sind  die  vergrößerten  Eierstöcke.     Einfach  herausziehen  in 
der  oben  angegebenen  Weise  lassen   sie  sich  nicht    Man 
muss  vielmehr  den  abgequetschten  letzten  Leibesring  los- 
lassen und  mit  der  Präpariernadel  vorsichtig  drückend  vom 
Thorax  her  den  Leib  entlang  streichen.   Auf  diese  Art  drfid:t 
man  die  vergrößerten  Eierstöcke  heraus  und  das  weitere 
Herausziehen  der  Eingeweide  geht  dann  leicht  von  statten. 
Hinzufügen  will  ich   noch,   dass  das  Herausziehen  der 
Eingeweide  bei  einer  Mücke,  die   länger    als    24  Stunden 
tot  ist,  fast  regelmäßig  misslingt.     Man  kann  mit  Anssieiit 
auf  Erfolg    nur   frisch   getötete   Mücken   —    ein  Tropfen 
Aether  genügt  zum  Töten  —  präparieren. 

Will  man  sich  frische  Präparate  von  Mückeneingeweiden 
aufheben,  so  braucht  man  das  in  Kochsalzlösung  liegende 
Fig.  67.  Knie-  Präparat  nur  dick  mit  Glycerin  zu  umranden.     Das  Gly- 
^nesfle  wr-  ^^^^  mischt  sich  dann  allmählich  der  Kochsalzlösung  bei. 
eben  nach     Di^se  niit  Asphaltlack  zu  umrandenden  Präparate  halten 
Frosch.  Na-   sich  einige  Jahre.      Nur  muss  bemerkt  werden,  dass  die 
türl.  Größe,    kleinen,   pigmenthaltigen    Cysten,    die  noch   keine  Sichel- 
keime enthalten,  nicht  hyalin  bleiben,  sondern  ein  gekörntes 
Aussehen  bekommen. 


♦)  Die  Stechmücken  legen  ihre  Eier  gewöhnlich  2—4  Tage  nach  dem  Blnt- 
ab. 
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Sehr  viel  selnvieri|rer  nh  da^  Heratiszichen  der  Elnp:eweide  ist  das 
PräpariercE  der  beiden  im  Protlionix  ^eleireneu  Speiebcldriisen. 

Nachdem  man  die  Baüelieiiifi:e weide  präpariert  hat^  treimt  man  mit 
einem  kleinen,  bauehi-ren  Skalpell  oder  bei^ser  mit  dem  FuoscHschen 
Messerellen  ziinärlj!%t  die  g:anze  KUekeoliälfte  des  Thorax  einsehließlieh 
der  Flü|rei  diireh  einen  Sehnitt,  der  dem  oberen  Halsrand  parallel  ^eht, 
ah  (in  Figiir  68  dureh  die  pnnktierte  Linie  angedeutet).  Dann  sticht 
man  mit  der  einen  Fnipariemadel  den  Thoraxrest  an,  mit  der  andern 
fa.sst  man  den  Kopf  nnd  Inxiert  ihn  äu  lan^e  dorsal wärts,  bis  sich  der 
Hals  von  dem  Tht^^^xrest  trennt. 

Zu  dieser  Priiparatiun  mnf?t^  die  MUcke  auf  die  Seite  gelegt  werden. 
Kopf  und  Hals  müssen  dabei  in  Zusammenhang^  bleiben.  Betrachtet 
man  dieses  Kopf-IIalsstÜek  bei  seh  wach  er  Vergrößerungj  so  sieht  man 
die  Enden  einzelner  fein  gekörnter  Sehläuehe,  der  Speiehchlrliaen,  am 
unteren  Kande  des  Halses  hervorragen.  Ist  das  Präparat  besonders 
gut  gelnn^^en,  so  können  sehon  jetzt  einzelne  Schläwche  der  Speichel- 
drüsen fast  vollständig  entwiekelt  sein.  Nun  sehneidet  man  den  Kopf 
quer  durch,  so  dass  nur  das  dem  Hals  an- 
liegende Segment  übrig  bleibt  und  prä- 
pariert von  jetzt  ab  die  Speiebel- 
rfrüsen  unter  dem  Mikroskop  heraus. 
Dazu  setzt  man  die  eine  Nadel  in  die 
Mitte  des  Halses,  da  wo  dieser  in  den  Kopf 
übergeht  und  versucht  mit  der  anderen  die 
Speieheblrüsen  aus  dem  sie  umgebenden 
Gewebe  herauszuziehen.  Hat  mau  bis  da- 
hin die  Arbeiten  in  ziemlieh  reichlicher 
Menge  physiologisehcr  Kochsalzlösung  vor- 
genommen, um  die  SpciebeldrüsenscbUiuehc, 
die  sich  leicht  tiherall  in  dem  umgebenden 
Gewebe  verstecken^  aufzuschwemmen  und 
dadurch  sichtbar  zu  machen,  so  muss  man 
nimmehr  das  völlige  Freipraparieren  in 
möglichst  wenig  Flüssigkeit  vornebnien. 
Das  Präparat  darf  eben  nur  noch  gut  feucht 

sein.  Denn  sonst  kleben  die  kleinen  Objekte,  um  die  es  sich  nun  han- 
delt, an  der  Präpariernade!  fest  nnd  gehen  verloren,  oder  sie  weichen 
der  zutassenden  Nadel  beständig  aus, 

Ist  das  Präparat  sehr  gut  gelungen  —  und  das  ist  selten  —  so 
erliält  man  die  beiden  Speicheldrüsen  [mit  ihren  6  Schläuchen),  an 
ilirem  gemeinschaftlichen  Ausfllhrungsgang  hängend  ^  zusammen.  Für 
^ewühnlich  aber  wird  dieser  Ausfiihrungsgang  zerrissen  und  man  be- 
koiDuit  die  Speicheldrüsen  nur  einzeln  heraus. 

Eine  unverseiirte  Spoi^  lioldrüse  besteht  aus  2  großen  langen  Seiten- 
schläuchen, die  deutlirh  Driisenläppchen  erkennen  lassen  und  einem 
kUrzercn  Mittellajjpen ,  tlcsscn  Gewebe  granuliert  erscheint  und  den 
Macloskie  als  Giftlappeo*:  bezeichnet  hat.  Jeder  der  3  Schläuche 
<^er  Lappen  hat  einen  iKSniHleren  Ausfülirungsgang. 

Diese  3  vereinigen  sicli  zu  einem  gemeinschaftlichen  AusfUhmngs- 
e^Dj,'    und    dieser    wiederum    vereinigt    sich    mit  dem    entsprechenden 


Fig.  68.  Präpnration  der 
Speiche IdrUßcn.  Die  punktierte 
Linie  giebt  die  Scbnittführung 
zur  Abtrennung  der  Rücken- 
bKlfte  dea  Thorax  an,  der  Pfeil 
di*3  Richtung,  in  der  der  Kopf 
luxiert  werden  mufls.  Das 
schraffierte  Stück  mnsavon  dem 
Thoraxrest  abgetrennt  werden. 
(Nach  einer  Zeichnung  des  Verf-) 


.,    *]  Dabei  ist  noch  iii  keiner  Weise  festgestellt  worden,  fliiss  das  Gift  thauiich- 
*»cli  in  diesen  Lappen  gebildet  wird. 
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gemeinschaftlichen    Ausführungsgang    der    anderen    Drüse.      Der  so 
gebildete  Hauptausftihrungsgang  mündet  in  den  obersten  Teil  der 
Speiseröhre. 

Die  Präparation  der  Speicheldrüsen  muss,  so- 
lange es  sich  um  Arbeiten  mit  bloßem  Auge  han- 
delt, auf  einer  weißen  Unterlage  gemacht  werden, 
damit  die  gefärbten  dunklen  Hals-  und  Kopfteile 
der  Mücke  deutlich  hervortreten.  Bei  dem  Präpa- 
rieren unter  dem  Mikroskop  kommt  man  aber  nicht  immer 
mit  2  einfachen  Präpariernadeln  aus.  Es  ist  gut,  wenn 
man  ein  paar  Kadeln  zur  Hilfe  hat,  die  an  der  Spitze  in 
einem  Winkel  von  135°  in  ein  V2  ^^  langes  Häkchen  um- 
gebogen sind.  Dann  kann  man  ganz  feine  Stückchen  beaser 
fassen  und  braucht  nicht,  wie  beim  Zufassen  mit  Nadeln 
zu  befürchten,  die  versteckt  liegenden  Teile  der  Speichel- 
drüsen zu  zerquetschen.  Die  Häkchen  stumpfen  aber  bald 
ab  und  müssen  öfters  geschliffen  werden;  denn  wenn  sie 
nicht  haarscharf  sind,  erfüllen  sie  ihren  Zweck  nicht,  imd 
quetschen  ebenso  wie  Nadeln.  Senkrecht  abbiegen  darf 
man  das  Häkchen  nicht,  weil  man  seine  Spitze  dann  nicht 
unter  dem  Mikroskop  einstellen  kann. 


/^/I/^ 


Fig.  70. 

Die  punktierten  Linien  geben 

die  SchnittfUhrang  an.   (Nach 

einer  Zeichnung  des  Verf.! 


Fig.  71.  Speicheldrüse  ehiei 
Anopheles  maculip.  Q,  25nial 
veri^rößert.  Halb  schematiseh. 
a  Mittellappen;  b,  b^  Seiten- 
lappen;  c — e^  Ansf&hrnDgB* 
gänge  der  einzelnen  Lappen; 
d  gemeinschaftlicher  Aus- 
fUhrnngsgang.    (Nach  Buge.; 


Ein  besonderes  Präpariermikroskop  hat  man  aber  aicht 
nötig.  Man  gewöhnt  sich  sehr  rasch  an  das  Arbeiten  im 
umgekehrten  Bild  und  wenn  man  die  unterste  Linse  des 
Objektivs  (Leitz  No.  3)  abschraubt,  hat  man  eine  w 
schwache  Vergrößerung,  dass  man  bequem  mit  den  Pra- 
pariernadeln  arbeiten  kann.     Recht  angenehm   zum  Auf- 

Ü  legen  der  Hände  sind  dabei  Sttitzplatten ,  die  sich  leicht 
am  Tisch  eines  jeden  Mikroskopes  anbringen  lassen.  Denn 
der  Platz  auf  dem  kleinen  Tisch  ist  ziemlich  beschränkt, 
^h^  ^^  H^^-  *^^^  wenn  man  den  Objektträger  längs  und  nicht  wie  ge 
ausziehen   der  wohnlich  quer  legt. 

Speicheldrüse         Da  es  nun  aber  trotz  aller  Vorsicht  vorkommen  kann, 

nach  Rüge,     dass  man  bei  der  Präparation  der  Speicheldrüsen  nur  eine 

Nat.  Größe,     herausbekommt,  oder  dass  der  Mittellappen,   in  dem  die 

Sichelkeime  —  wenigstens  des  Proteosoma  —  vorwiegend 

angehäuft  sind,  auch  noch  gerade  zerstört  wird,  so  muss  man  ein  anderes 

Verfahren  zur  Präparation  vermutlich  infizierter  Speicheldrüsen  anwenden 
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können,  wenn  es  darauf  ankommt,  nachzuweisen,  ob  die  Drüsen  über- 
haupt infiziert  sind  oder  nicht.  Auch  noch  ein  anderer  Umstand  verlangt 
ein  sicheres  Verfahren.  Ich  habe  nämlich  wiederholt  die  Beobachtung 
gemacht,  dass  Sichelkeime  nur  in  dem  Mittellappen  der  einen  Speichel- 
drüse angehäuft  waren,  während  der  andere  frei  davon  war  und  in  den 
beiden  Seitenlappen  jederzeit  ebenfalls  keine  Sichelkeime  nachzuweisen 
waren.  Aus  diesem  Grunde  muss  man  also  ein  Verfahren  haben,  das 
stets,  gestattet,  beide  Mittellappen  auf  Sichelkeime  zu  untersuchen. 

Ich  gehe  in  einem  solche  Falle  folgendermaßen  vor:  Thorax  und 
Hals  werden  derart  durch  einen  Schnitt  voneinander  getrennt,  dass  der 
Prothorax  am  Halse  hängen  bleibt.  Ebenso  wird  der  Hals  so  vom 
Kopfe  getrennt,  dass  noch  ein  schmales  Segment  des  Kopfes  am  Halse 
hängen  bleibt.  Auf  diese  Art  sind  beide  Speicheldrüsen  in  dem  Hals- 
Prothoraxteil  eingeschlossen.  Dieses  Stück  wird  nun  mit  zwei  Präparier- 
nadeln in  physiologischer  Kochsalzlösung  zerzupft,  ein  Deckglas  auf- 
gelegt, dieses  ein  paarmal  ziemlich  kräftig  auf  das  Präparat  gedrückt 
und  das  Ganze  einige  Augenblicke  erwärmt.  Dann  treten  die  Sichel- 
keime aus  den  zerquetschten  Drüsenteilen  aus  und  können  leicht  auf- 
gefunden werden. 

Das  Verfahren  hat  außerdem  den  Vorzug  der  Schnelligkeit  und  kann 
auch  noch  mit  Erfolg  angewendet  werden,  wenn  die  zu  untersuchende 
Mücke  schon  24 — 36  Stunden  tot  und  etwas  eingetrocknet  oder  ange- 
fault ist.  Denn  so  lange  bleiben  zwar  die  Sichelkeime  lebendig,  die 
Speicheldrüsen  aber  lassen  sich  nicht  mehr  aus  dem  bereits  veränder- 
ten Geweben  herauspräparieren.  Ein  ebenfalls  empfohlenes  Verfahren: 
die  Sichelkeime  durch  Druck  auf  den  Kopf  zu  entleeren,  ist  unzu- 
verlässig, weil  man  auf  diese  Art  nur  diejenigen  Sichelkeime  erhält, 
die  gerade  in  dem  HauptausfUhrungsgang  der  Speicheldrüse  und  im 
Stachel  liegen. 

Will  man  sich  frische  Präparate  von  infizierten  Speicheldrüsen  auf- 
heben, so  verfährt  man  wie  auf  Seite  826  angegeben.  Die  Sichelkeime 
verlieren  aber  auf  Glycerinzusatz  ihre  scharfen  Linien,  schrumpfen  und 
zerfallen  in  kurzer  Zeit  (vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  125). 

Eysell  ^*  präpariert  die  Speicheldrüsen  folgendermaßen  heraus.  Nach- 
dem er  den  Hals  durch  Zusammendrücken  des  Thorax  mit  einer  Nadel 
genügend  hat  hervortreten 
lassen,  wird  durch  einen  a 

Schnitt,  der  entsprechend 
dem  Pfeil  B  zu  fuhren  ist, 
der  vorderste  Teil  der 
Brust  einschließlich  Hals 
wid  Kopf  vom  Rumpfe 
getrennt.  »Jetzt  zieht  man 
▼ou  dem  Punkte  g  und  f 
^  das  Bruststück  bis  zu 
Beinern  Ansätze  am  Kopfe 
Auseinander,  filiert  diesen  Fig.  72.     Nach  Eysell.; 

dann  durch  eine  im  Punkte 

A  eingestochene  Nadel  und  streicht  mit  der  zweiten  Nadel  die  am  Boden 
der  Mundhöhle  (Hypopharynx)  hängenden  Giftdrüsen  ab.« 

Um  gute  Schnitte  von  in  Alkohol  konservierten  Stechmücken  zu  er- 
sten, eröffnet  Eysell,  ehe  er  die  Tiere  in  Celloidin  einbettet,  alle  drei 
^Örperhöhlen,  damit  die  Celloidinmasse,  für  welche  die  Chitinhülle  der 
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Mücken  undurchdringlich  ist,  eindringen  kann.  Dabei  verfährt  er  wie 
iolgt.  Die  der  Beine  und  FlUgel  beraubte  Mücke  wird  zwischen  ein 
Stück  feinsten  Korkes  und  ein  Stück  Sonnenbhmeu- 
mark  geklemmt.  Da  der  Kork  weniger  nachgiebig 
als  das  Sonnenblumenmark  ist,  so  wird  der  Mücken- 
leib mehr  in  das  Sonnenblumenmark  hineinge- 
quetscht  und  es  entstehen  Lagerverhältnisse  wie  auf 
Figur  73.  Die  durchschneidende  alkoholbefeuchtetc 
Messerklinge   schneidet  je   blos    eine    Kalotte  vom 


Fig.  73.    (Nach 

Eysell.) 
a   Messerklinge, 
6MUckenleib  im 

Durchschnitt, 
c  Sonnenblumen- 
mark,   c^  Kork. 


Fig.  74.    (Nach  Eysell.) 


Kopf,  Thorax  und  Abdomen  weg.  Die  Mücke  sieht  dann  aus  wie  in 
Figur  74.  Die  Halseingeweide  sind  natürlich  ganz  unberührt  und  anch 
der  Magendarmkanal  wird  in  den  meisten  Fällen  nicht  getroffen  sein. 
Nun  gelingt  es  unschwer,  die  Tiere  mit  Celloidinlösung  zu  durchtränken. 
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XI.  Anhang. 

Blutparasiten,  die  vermutlich  zu  den  Hämosporidien  gehöien. 

Im  vorhergehenden  sind  die  menschlichen  Malariaparasiten  und  die 
Parasiten  der  Vogelmalaria  abgehandelt  worden.  Auf  Seite  734  sind 
die  wichtigsten  Momente  der  Entwicklung  und  Fortpflanzung,  wodurch 
sie  als  Hämosporidien  gekennzeichnet  werden,  in  gedrängter  Kürze  ge- 
geben worden.  Es  würde  sieh  also  jetzt  darum  handeln,  zu  untersuchen, 
welche  von  den  sonst  noch  bekannten  Blutschmarotzem  ihnen  nahestehen 
oder  zu  ihnen  zu  rechnen  wären. 

Dies  festzustellen  ist  aber  zum  Teil  noch  unmöglich,  weil   von  den 
in  Kede  stehenden  Blutparasiten  noch  zu  wenig  bekannt  ist.     Kur  bei 
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izelneQ  von  ihnen  kiiun  mim  ihre  ZugehOri^^keit  zu  den  Hämoßpori- 
pn  aiinelinieu.  Mit  einiger  Sicherlieit  kann  indessen  soviel  gesiij»:t 
^rden.  duss  narh  dem  Stande  nnserer  jetzigt*n  Kenntuisii^e  die  seiner 
öt  mit  vielei-  Mühe  vun  Ceua  &  Banfhijck/  Danjlewski/-  Grassi 
Fel£TT1\  Kra;sES  LAitni:'**)  und  Wasielkwski '^  aufgestellte  Syste- 
Itik  von  Hiimogregnriuen,  Acvöto^iMiridien  u.  h.  w.  zwar  nicht  nielir 
Jtbar  ist,  da^d  aber  zur  Zeit  ein  neues  System  noch  nicht  mifgesteUt 
erden  kann. 

leh  behalte  daher  den  von  M[K<iAzziN!i^'  eingeführten  und  von  KnrsKj 
Ehe**,  St  iiAi  dinn^'  und  Uhflein^^  Uhernomtnenen  Gru|ipennainen  »Hämo- 
toridia«  t\4r  die  nunmehr  zu  bes[jreehendeo  Parai^iten  bei.  Um  weiter- 
D  wenigstens  eine  Art  von  Kinteilung  für  diese  fragliehen  Hlimosiici* 
Üen  zu  haben,  will  ich  mich  an  die  Thatöache  lialten,  dass  die  ecliten 
^inoöporidien,  zu  denen  ich  die  Mahiriaparasitcn  des  Men^ehen,  da?^ 
Meusüina  und  das  JlaHeridium  rechne,  Pigment  bilden.  Ein  Teil  der 
kglieheu  Uämoöpuridien  l»ildet  gleiehfalls  l'ignient,  der  weitjuiw  grbßte 
Sil  aber  nicht.  Icli  werde  alsn  die  n<ich  zu  bespreehenden  IlämospiK 
|Üen  in  f^olehe  mit  Figmcntliilduiig  und  in  s<dehe  «dine  Pignientbildung 
jlteilen.  Eine  weitere  Einteilung  ist  aber  bei  der  Ltlekenhaftigkcit 
d  Vieldeutigkeit  des  v  urliegenden  Materials  uuntüglicli  und  zw  eck  km* 
^  läöfit  sieb  daher  nicht  vermeiden,  dam  die  naeldolgende  ISesprechuag 

einer  Keihe  von  loöe  aneinander  gereihten  Einzeldarstellungen  wird, 
r  der  innere  Zusammenhang  zum  Teil  vollständig  fehlt. 

A.  Zu  den  pigmnitbildeudeu  lUimtisporidten  wurden  der  von  11.  Koni 
ostiifrikaiiii^iht'n  Attcn  eutdickte  mul  van  KuSj^hl"^  beschriebene  Parasit 
der  von  Kolle^  bei  Rindern  in  Jf^tldafrika  gefundene  Parasit  zu  stelleti 
Von  diesen  heideu  Parasiteu  sind  nur  Itrnchatücke  der  Sehizogonie 
at, 
1.  Der  bei  Affen  gefundene  Parasit.  Dieser  Parasit  wurde  von 
^KocH  bei  Affen  dm*  ostafrikauisidien  Küste  entdeckt  and  ZrprrzA  stellte 
dass  i'V  auch  noch  in  der  l-mgchung  des  Viktoria  Nyanza  vorkommt, 
fiziert  waren  haoptssiclilich  Meerkatzen,  sidtener  Iltiudsafteii,  Nacli  Kowhei.s" 
Bchreihung  hat  dieser  Alf*'n[>arat*it  große  Aehulichkcit  mit  dem  mensiddichea 
tianparaj^iten. 

Es  wurden  auf  dt*a  roten  Mintkrupcrchen  Eritwickbmgstuf*:n  gefuaden, 
den  gi'oßen  und  kleinen  TertianriTigen  sehr  ilhnlieh  sehen,  doch  war*jn 
sc  Formen  seltener.  Viel  hiliiliger  wan^n  jene  Gebilde^  die  wir  bei  den 
lariaparaaiten  als  Uameteu  kennen  gelernt  halieii:  runde  fri'ie  Parasiten  von 
tttköriJerchengröße  (vergL  farbige  Tjsfel  Fig,  2ii  n.  27),  deren  Pigment  Ulier 
In  ganzen  Körper  zerstreut  ist  und  deren  Plaama  sich  hei  dem  einen  Teil 
nr  kiilftig»  bei  dem  anderen  Teil  hing<^gen  nur  sehr  blass  filrhte.  Auch 
fer  zeichneten  sich  die  Parasiten  mit  blassgefarliten  Plasma  durch  einen  be- 
utenden tichalt  von  <*hronnitin  ans  (vergL  farbige  Tafel  Fig.  27)^  während 
Parasiten  mit  starkgefarbtrai  Plasma  nnr  ein  einzelnes  großes  Ohromatin- 
ru  aiif\vi»*sen,  das  t'benso  svio  \m  den  Mabiriaparasiten  in  einem  kleinen 
tnentaiisiuisschnitt  an  der  Pvrijiht'rie  dt's  l*arasiteu  gelegen  war.  Die 
zierten  roten  Blutkörperchen  Idiehen  unverändert.  Dagegen  gelang  es  nie, 
äcr  im  Blut  noch  auch  in  inneren  Organen  Teilungs formen  (Sporulations- 
[|]  auizulinden. 

Labbe  rechnet  die  MMlariaparasiten  noch  zn  den  Gymnosp^jridien  und  wendet 
Nftmen  HanioBporidien  nur  für  die  Blutachmarot'/er  der  KakbliUler  an,   Kui^se 
ite  bereits  alle  Blutscbioatotzer  unter  dem  Gruppenuamen  niimoBpondien  zusammen. 


834  B.  Buge, 

Im  frischen  Präparat  konnte  zwar  die  Bildung  von  Mikrogameten  (GeüWla. 
aber  kein  Befruchtungsvorgang  beobachtet  werden.  KrankheitserscheinimgeD 
wurden  bei  den  infizierten  AfFen  nie  beobachtet.  Doch  ließ  sich  in  der  Milz 
reichlich  Pigment  nachweisen.  Aus  der  obenstehenden  Schilderung  geht  henor. 
dass  zwischen  diesem  Affenparasiten  und  dem  Tertianparasiten  eine  so  weit- 
gehende Uebereinstimmung  besteht,  dass  wir  mit  ziemlicher  Sicherheit  sagen 
können,  dass  wir  in  diesem  Affenparasiten  einen  Parasiten  vor  uns  habeo. 
der  etwa  dem  Halteridium  entspricht. 

2.  Der  bei  Rindern  gefundene  Parasit.  W.  Kollü*  beobachtete  in 
Südafrika  eine  Blutkrankheit  des  Rindviehs,  die  nicht  Rinderpest  oder  Texa»- 
fieber  war,  der  aber  die  Tiere  auch  erlagen.  Sie  starben  zu  50  ^  an  einem 
remittierenden  Fieber,  ohne  an  Hämoglobinurie  gelitten  zu  haben.  Im  Blote 
dieser  Tiere  fand  sich  nun  ein  Parasit,  der  die  roten  Blutkörperchen  mehr 
oder  weniger  ausfüllte  und  amöboide  Beweglichkeit  zeigte.  Nur  selten  war 
einmal  ein  Blutkörperchen  doppelt  infiziert.  Besonders  bemerkenswert  ist 
dass  die  von  den  Parasiten  befallenen  Blutkörperchen  aufquollen,  wie  ^es 
auch  bei  Blutkörperchen  der  Fall  ist,  die  von  den  Tertianparasiten  befiUea 
sind.  Außer  den  endoglobulär  gelegenen  l^arasiten  fanden  sich  aoch  froe 
Formen.  Alle  größeren  l^arasiten  waren  von  Vakuolen  durchsetzt.  Die  eaäo- 
globulären  Parasiten  färbten  sich  intensiv  mit  Methylenblau,  während  die  frei« 
Formen  das  Methylenblau  sehr  viel  schwächer  annahmen  (vergl.  farbige  Tifel 
Fig.  30),  so  dass  man  geneigt  sein  kann,  diese  freien  Formen  als  Gametoi 
anzusprechen.  Es  wurden  auch  pigraentführende  rote  Blutzellen  (wohl  Parasiteo 
gefunden. 

Die  Stellung  dieses  Parasiten  ist  schwer  zu  bestimmen,  weil  die  von 
Dr.  TuRNEH  in  Kimberley  seiner  Zeit  angefertigten  Zeichnungen  zu  weni^ 
detailliert  sind,  als  dass  man  Schlüsse  auf  die  Art  des  Parasiten  ziehen  könnte. 

B.  Hämosporidien  ohne  Pigmentbildung.  Am  eingehendsten  sind  bb 
jetzt  die  Blutschmarotzer  des  Frosches  beschrieben  worden.  Ab  in- 
fiziert erwiesen  sich  Rana  esculenta  und  Hyla  viridis.  Die  Parasiten  wurda 
in  allen  europäischen  Kulturländern  gefunden.  Man  unterscheidet  bis  jetit 
2  Arten:  nämlich  die  Drepanidien,  die  wurmförmige  Gestalt  haben  und  du 
Dactylosoma  splcndens  Laube  (Laverania  ranarum  Graöhi  &  Feletti).  das 
in  seiner  Entwicklung  mehr  au  das  Proteosoma  erinnert.  Die  Drepajüdiea 
(Gaules  Würmchen,  Drepanidium  ranarum  Laxkestek,  Drepanidinm  princep» 
Labbe,  Danilewskya  Guassei,  Lankesterella  ranarum  Laxk)  werden  als  wunn- 
artige  10 — 16  u  große  Gebilde  beschrieben,  die  teils  in  den  roten  Blut- 
körperchen, teils  frei  im  Serum,  teils  —  dies  aber  seltener  —  in  den  weißen 
Blutkörperchen  des  Frosches  angetroffen  werden.  Sie  sind  hyaline  Gebilde, 
mit  einer  oder  zwei  Vakuolen  und  einem  mehr  oder  weniger  deutlichen  Kern. 
Sie  besitzen  eine  lebhafte  Beweglichkeit,  drängen  die  roten  Blutkörpercben 
auseinander,  durchbohren  sie  oder  stoßen  sie  zur  Seite.  Sie  sollen  ans  kleinen 
3 — 4  /i  großen  amöboiden  Keimen  entstehen,  die  sich  bei  ihrem  Wachstifli 
in  die  Länge  ziehen,  nach  erfolgter  Reife  die  roten  Blutkörperchen  verlissen, 
eine  Zeit  lang  frei  im  Serum  leben,  eine  Art  von  Konjugation  aosMuen 
(L.vbbe),  dann  sich  wieder  in  ein  rotes  Blutkörperchen  einbohren  und  doit 
encystieren.  Dabei  drängen  sie  den  Blutkörperchenkem  beiseite  und  das  be- 
fallene Blutkörperchen  wird  zerstört.  Die  Cyste  wächst,  füllt  das  Blutkörpertben 
voUstiludig  aus,  bläht  es  auf  und  zerfällt  schließlich  entweder  in  5 — 15  Makith 
sporozoiten*),    die   etwa  5 — S  i^i  groß  sind  oder  in  etwa  50  Mikrosporozoften 

*;  Leber  eine  etwaige  unterBchiediiehe  Bedeutung  zwischen  den  Makro-  and 
MikrosporozoYten  ist  noch  gar  nichts  bekannt 
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I  einer  Größe,  die  zwischen  3  and  5  ^u  schwankt  (Labbe).      Diese  Keime 
ien  dann  von  neuem  in  die  roten  Blutkörperchen  eindringen  und  den   eben 


t.  Ib.  a—c  rote  Blutkürperchen  des  Frosches,  infiziert  mit  Drepanidium  princeps; 
Teie  erwachsene  Parasiten  in  Bewegung;  e — h  Eeimbildung  bei  Drepanidium 
inceps;  e  Beginn  der  Cystenbildung  durch  Abrundung  in  einem  roten  Blutkörper- 
bd;  /'große  Cyste  in  der  Niere,  enthält  chromato'ide  und  plastische  Granula; 
Tyste  mit  5  großen  Keimen  (MakrosporozoYten),  und  einem  Restkörper  [r]\  h  Cyste 
t  MikrosporozoYten  und  2  Restkörpem  (r).    Nach  Labbe  aus  v.  Wasielewski. 

lehriebenen  Kreislauf  wiederholen.  Die  Parasiten  ließen  sich  durch  Blut- 
»erimpfung  von  Tier  zu  Tier  übertragen. 

Labbe  unterschied  ein  Drepanidium  princeps  und  monilis.  Vom  Dre- 
inidium  avium  als  einem  unbe- 
immbaren  Individuum  will  ich 
cht  weiter  reden.  Fernerhin 
ischrieb  er  noch  bei  Fröschen, 
idechsen  und  der  Cistudo  euro- 
lea  große  Drepanidienformen  — 
»—28  ju  — ,  die  er  als  Gattung 
iter  dem  Namen  Danilewskya 
sammenfasste.  Kruse  &  Zie- 
LKN  erkennen  diese  Scheidung 
Ischen  Drepanidium  und  Dani- 
rskya  nicht  aa,  sondern  er- 
Iren beide  für  verschiedene 
)ße  Individuen   derselben   Art. 

Während  die  »Würmchen«  (Drepanidien)  also  sowohl  innerhalb  wie  außer- 
Ib  der  roten  Blutkörperchen  vorkommen,  entwickelt  sich  das  Dactylosoma 
endens  Labbe  nur  innerhalb  der  roten  Blutkörperchen.  Es  erscheint  in 
aer  Jugend  ebenfalls  als  kleines,  längliches,  hyalines  Gebilde  von  etwa  3  f.i 

53* 


a  h  c 

Fig.  76.     Danilewskya  lacazei.     a  junge  In- 
fektion; h  und  c  erwachsene  Parasiten. 
Nach  Labbe  aus  v.  Wasielewski. 
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Tafelerklärung. 

innren  —  mit  Ausnahme  der  Nr.  16,  28—30  —  eind   nach   Uomanotrsky' 

an«;(»  fertigt. 

itwicklunf^Hfranj^  des  Tertiau])araHiten.    1  -6  Schizonten,  2  TUi)felunj?  nach 

Uwjp.  7  Mikrogametoc yt ,  8  Makrogamet.     (4  und  5  nach  Zinnauu,  die 
übrigen  Figuren  nach  Uugc). 

itwicklungsgang  der  ungepchlechtlichen  Fonn  des  Quartanparasiten.  (Nach 
Zirmann. 
openfieberparasit  (Schizonten  .     (Nach  Zirmann.'. 

>  Halbmond  ^(iamet:.     (Nach  Ziemaftn. 

ve'i  Tertian Parasiten  mit  Schaffners  TUpfelung. 
ihochnmiatisch  gefärbtes  rotes  Bhitkilr[)ercheu. 
►lychromatisch  »  »  » 

einer  Lymphocyt. 
•oßer  » 

•oßer  mononukleärer  Leukocyt. 
isinophile  Zelle, 
utplättchen. 

utparasiten  bei  Affen.     Nach  Knssel.     2(i  Makrogamet.  27  Mikrogametocyt. 
ut])arasiten  gefunden  bei  Hüdafrikanischem  Rindvieh.     Nach  Kolle. 
itwicklungsgang  der  ungeschlechtlichen  Fonn  des  Proteosoma  Schizonten;. 

Nach  Zirmann. 
Itwicklungsgang  der   geschlechtlichen    Form   des  llalteridium   ((vamcten . 
39  Mikrogametocyt,  40  Makmgamet.     (Nach  Ziemanu.) 
itwicklung  de»  Froschblutparasiten    Daktylosoma).     (Nach  Zirmnnn  . 
utparasit  bei  Athene  noctua  von  Zirmann  gefunden.  48  und  40  freie  Formen. 
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R.  Rage, 


Länge,  rundet  sich  während  seines  Wachstums  aber  allmähli  h  ab,  niii 
schließlich  Rosettenform  an  und  zerfällt  in  8 — 12  ovale  oder  runde  junge  Pmr 
siten.  Das  befallene  rote  Blutkörperchen  wird  nicht  verändert.  Es  wird  weder  der 
Kern  verdrängt,  noch  das  Hämoglobin  des  Blutkörperchens  aufgesogeiL  Bö 
der  Färbung  nach  Romanowsky  zeigt  das  Daktylosoma  einen  deutlick 
Chromatinkem,  der  sich  im  Laufe  des  Wachstums  in  ähnlicher  Weise  tcill 
wie  wir  es  beim  Proteosoma  gesehen  haben  (vergl.  farbige  Tafel  Fig.  41-44 

Das  sind  in  großen  Zügen  die  bekannten  Thatsachen.  Wie  haben 
wir  sie  nach  dem  jetzigen  Stand  unserer  Kenntnisse  zu  deuten?  h 
liegen  da  zwei  Möglichkeiten  vor.  Entweder  haben  wir  es  mit  m 
verschiedenen  Parasiten  zu  thun  und  dann  würde  das  Drepanidimu  die 


^-  f  9 

Fig.  77.  Dactylosoma  splendens  ans  dem  Blut  des  Frosches,  a  amöboYde  Keim« 
in  einem  roten  Blutkörperchen;  h  Parasiten  mit  netzförmiger  Protoplasmistrakwr: 
c  erwachsene  Parasiten,  der  untere  zeigt  die  Handschuhfingerform;  r/ anregehBißif 
geformter  Parasit  mit  lappigen  Fortsätzen  und  glänzenden  Körnchen  im  PliflU- 
r  abgerundeter  Parasit ;  f  Gymnospore,  bestehend  aus  8  Keimen,  welche  an  eiie« 
Restkörper  haften ;  g  fächerförmig  auf  dem  Restkörper  aufsitzende  Keime. ;; 
Nach  Larbe  ans  v.  Wasielewski. 

Hporogonie  eines  Hämosporidium  darstellen   und  das  Daktylosoma  die 
Schizogonie  eines  anderen.    Es  wäre  allerdings  auch  incjglich^  dass  Dak- 
tylosoma und  Drepanidiuni  ein  Parasit  wären,  der  sowohl  seine  Schizo- 
gonie als  auch  seine  Sporogonie  in  ein   und  demselben  Wirt  vollziekt 
Ein  derartiger  Vorgang  ist  bis  jetzt  zwar  noch  nicht  beobachtet  worden, 
kann  aber  deshalb  nicht  von  vornherein  von  der  Hand  gewiesen  werden. 
So  viel  ist  jedenfalls  sicher,  dass  die  Entwicklung  des  Daktjiosom» 
eine  Schizogonie  vorstellt.     Dann  mlissen  aber   auch  Gameten  gebildet 
werden.     Der  einzige,  der  Formen  im  Froschblut  beschrieben  hat,  die 
als  Gameten  gedeutet  werden  können,  ist  Ziemann^^.    Er  fand  bei  seinen 
Untersuchungen  Über  die   Froschparasiten    längsovale    Gebilde   frei  im 
Serum,  deren  Chromatin    staubförmig    zerfallen   und    über    den    ganzen 
Körper  zerstreut  war.     Diese  Beschreibung  lässt  an  männliche  Gameten 
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ken.     Es  wäre  also  möglich,  dass  die  von  Labbe  beschriebene  Kopu- 


m  thatsächlich  stattfindet  und 
dann  als  Ookineten  an- 
öhen  wären,  entständen 
.  diese  sieh  dann  in 
von  Labbe  angegebenen 
nnd  Weise  weiterent- 
kelten. 

Diese  Frage  kann  nur 
eh  weitere  Untersuch- 
en entschieden  werden. 


dass  dann  aus  ihr  die  »BlutwUrrochen« 


2.  Cjtamoeba  bacteri- 

a  L  a  b b  ^.     Dieser  zweifel- 

e     Schmarotzer     ist     von 

ib£  als  ein  amöbenartiges, 

rhalb  der  roten  Blutkörper- 

1    des    Frosches   liegendes 

ilde  beschrieben  worden,    das  Bakterien  in  seinem  Inneren  enthalten  soll. 

ist  auch  von  Kruse  beobachtet  worden,   der  die  angeblichen  Bakterien  in 


Fig.  78.  Gytamoeba  bacterifera  ans  dem  Blnte 
des  Frosches,  a  3  Keime  in  einem  Blutkörper- 
chen; 6  in  2  heranwachsenden  Parasiten  sind 
Bakterien  (b)  enthalten;  c  größere  AmOboYdformen 
mit  Bakterien.  Nach  Labbe  aus  v.  Wasielewski. 


79.  Infektion  der  roten  Blutkörperchen  einer  Eidechse  durch  Karyolysus 
rtarum.  a—c,  in  den  hypertrophischen  Wirtszellen  ist  der  Kern  gespalten ;  die 
itheüe  iV  und  N^  atrophieren  zum  Teil ;  d  Kern  des  Blutkörperchens  verlängert 
an  die  Wand  gedrückt;  bei  D  granulöse  Degeneration  des  Stromas;  e — i  Keim- 
mg  bei  Karyolysus;  e  mitotische  Teilang  des  Kernes;  f  zahlreiche  oberfläch- 
I  Tochterkeme;V  Beginn  der  Keimbildung  um  die  Kerne;  h  Cyste  mit  Makro- 
ozoYten  und  2  Kestkörper  an  den  Polen;  i  Cyste  mit  MikrosporozoYten  und 
2  Restkörpem.    Nach  Labbe  aus  v.  Wasielewski. 


after  Bewegung  sah.    Ziemann  ^^  glaubt,  dass  es  sich  nicht  um  eine  Amöbe 
lelt,   sondern   um   eine  Blntkörperchenvakuole,    in  der  sich  Bakterien  an- 
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gesiedelt  haben,  üeber  die  Stellung  dieser  äusserst  fraglichen  Form  ist  m 
Zeit  ebensowenig  anszasagen  wie  über 

3.  Karyolysus,  der  von  Danilewbky,  Pfeiffer,  Celli  &  Sankelue 
sowie  Labbe  bei  Eidechsen  und  Schildkröten  beschrieben  worden  ist.  Naeh 
den  Berichten  dieser  Autoren  entwickelt  sich  der  Parasit  innerhalb  der  roten 
Blutkörperchen  dieser  Tiere.  Er  erscheint  zuerst  in  Gestalt  eines  lang- 
gestreckten Keimes  von  3  -  S  /i  Länge  und  wächst  allmählich  zu  einem 
Würmchen  ähnlich  dem  gi'oßen  Drepanidium  aus.  Während  seines  Wachstums 
zerstört  oder  drängt  er  den  Kern  des  befallenen  Blutkörperchens  beiseite. 
Das  Hämoglobin  des  infizierten  Blutkörperchens  wird  aufgezehrt.  Der  er- 
wachsene 10 — 14  jW  große  würmchenähnliche  Parasit  soll  sich  schließlich 
encystieren.  In  den  Cysten,  die  sich  innerhalb  des  roten  Blutkörperchens 
entwickeln,  entstehen  dann  entweder  4  —  20  Makro-  oder  gegen  50  Mikro- 
sporozolten.  Die  Cysten  platzen,  die  Sporozoi'ten  treten  aus  und  infizieren 
die  Blutkörperchen  von  neuem. 

Von  diesen  Parasiten  gilt  in  entsprechender  Weise  dasselbe  was  über 
Drepanidien  und  Daktylosoma  gesagt  worden  ist. 

C.  Ein  Blntschmarotzer,  dessen  Stellung  noch  vollkommen  unklar 
ist,   ist  der   von  Ziemann  ^^   beschriebene  Parasit,   der  in   den  weißen  Blnl- 
körpcrchen   von  Athene  noctua   schmarotzt.     Die   von  Ziemaxx   beobachteten 
Infektionen  waren  recht  intensiv  und  doch  zeigten  die  befallenen  Tiere  keine 
Krankheitserscheinungen.      Der   Parasit    selbst    wurde    sowohl   innerhalb  der 
weißen  Blutkörperchen   als   auch   frei   beobachtet.     Die  beigegebenen  Fio:ureD 
veranschaulichen  am  besten  seine  Entwicklung  (vergl.  farbige  Tafel  Fig.  45— 49 . 
Während    seines   Wachstums   drängte   er   den   Kern   an    die   Zellwand.    Der 
Parasit  selbst  zeigte  in  Präparaten,    die  nach  Romanows ky  gefärbt  waren, 
deutlich  Chromatin.     Das  Chromatin   der  freien  Formen  zeichnete  sich  dnreh 
seine   feine   staubförmige   Beschaffenheit  aus.      ZlEMA^'N   konnte   femer  zwar 
die  Bildung  von  Geißeln  (Mikrogameten)   aber  nie  Teilungsformen  beobachten 
und  er  schloss  aus  diesem  Umstand  und  der  Thatsache,    dass  die  befalleneii 
Vögel  keine  Krankheitserscheinungen  zeigten,  dass  sich  der  Parasit  überhaupt 
nicht  innerhalb   der  Athene   noctua  vermehrte.      Ueber  Pigmentbildung  wird 
nichts  mitgeteilt. 
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XIII*) 

Die  Hämoglobinurie  der  Rinder 

(Weiderot,    Rotnetze,    Schwarzwasser,   Maiseuche,    Bluthanien,    Wald- 
krankheit, Texas  fever,  Tick  fever,  Blackwater,  Kedwater,  Mal  de 
brou,  Malaria  des  bovides,  Tristeza,  Malaria  bovina,  Piscia  sangue). 

Von 

Professor  Dr.  H.  Kossei, 

Uegierungsrat  am  Kaiserlichen  Gesundheitsamt  in  Berlin. 


Mit  1  Farbentafel  nach  Aquarellen  von  Dr.  C.  Schilling  und  Mikrophotogrammen. 


Historisches. 

Die  Krankheit  lenkte  zum  ersten  Male  um  die  Mitte  des  vorigen 
Jahrhunderts  in  Amerika  die  Aufmerksamkeit  weiterer  Kreise  auf  sich, 
hIs  sie,  durch  aus  Texas  kcmmiendes  Vieh  in  Indiana  und  Illinois  ein- 
?e8chlei)pt,  große  Verheerungen  unter  den  Viehbeständen  dieser  Staaten 
Hnrichtete  und  als  aus  dem  Westen  eingeführtes  Schlachtvieh  in  ^'ew- 
Vork  unter  bis  dahin  unbekannten  Erscheinungen  einging. 

Eine  Kommission  3^,  welche  vom  Staate  New-York  beauftragt  wurde, 
die  Seuche  zu  erforschen,  beschriel»  als  die  hauptsächlichsten  Symptome 
das  Auftreten  von  Fieber,  Stcigening  der  1  Pulsfrequenz,  große  Mattigkeit, 
Muskelzuckungen,  verminderte  Milchabsonderung,  Appetitmangcl,  anfangs 
Verstopfung,  dann  Durchfall  mit  Drang  zur  Urinabsonderung,  Ausschei- 
dung eines  roten  oder  dunkelbraunen  Harnes  und  ikterischc  Färbung  der 
Schleimhäute.  Auch  die  anatomischen  Veränderungen,  welcbe  sich  ))ei 
den  verendeten  Tieren  finden,  wurden  in  zutreffender  Weise  g(»schildert 
^nd  die  Abnahme  in  der  Zahl  der  roten  Blutköri)crchcn  Ix'tont.  Etwa  5()^y 
^er  befallenen  Tiere  sollten  angeblich  der  Krankheit  zum  Opfer  fallen, 
doch  wurde  betont,  dass  die  Sterblichkeit  geringer  bei  Texas-Vieh  als 

*;  Anmerkung  der  Herausgeber.  Es  war  bei  Aufstellung  eines  einheit- 
lichen Planes  zur  Verteilung  des  Stoffes  von  den  Herausgebern  vorgesehen,  die  zur 
Klasse  der  Protozoen  gehörigen  Parasiten  der  menschlichen  Malaria  (incl.  Hämo- 
Hporidien}  und  der  Hämoglobinurie  der  Rinder  in  das  Kapitel:  >Protozoen«  an  der 
richtigen  Stelle  einzufügen.  Es  ist  allerdings  notwendig  geworden,  um  eine  allzu 
Rrroße  Verzögerung  in  der  Herausgabe  des  Werkes  zu  vermeiden,  die  Kapitel  über 
Malaria  und  Hämoglobinurie  >;X1I.  und  XIII.)  aus  dem  natürlichen  Zusammenhange 
mit  den  Protozoon  herauszunehmen  und,  wie  geschehen,  vorauszuschicken,  weil 
leider  Herr  Stabsarzt  Dr.  von  Wasiklkwski  bis  jetzt  verhindert  war,  seinen  Bei- 
trag zur  Drucklegung  fertigzustellen. 
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bei  dem  Vieh  aus  den  Nordstaaten  zu  sein  pflegte.  Die  Ansteckung  sollU* 
von  dem  kranken  Vieh  und  dessen  Ausselieidungen  ausgehen  und  sogar 
dann  eintreten  können,  wenn  gesundes  Vieh  über  eine  Weide  getrieben 
wurde,  auf  der  kranke  Tiere  geweidet  hatten. 

Die  Erforschung  der  Ursache  der  Krankheit  wurde  in  den  beiden 
folgenden  Dezennien  fortgesetzt,  zunächst  mit  wenig  Glück.  Zwar  fanden 
Stiles,  Hallier,  Salmon,  Detmers,  Billings,  Paquix  in  dem  Bhte 
kranker  Tiere  verschiedene  Mikroorganismen,  die  von  ihnen  mit  der 
Krankheit  in  Verbindung  gebracht  wurden.  Doch  stellte  sich  später 
heraus,  dass  keine  der  gefundenen  l^akterienarten  als  Erreger  der  Seuche 
zu  betrachten  war. 

Unterdessen  war  die  Krankheit  auch  in  anderen  Ländern  und  Erdteilen 
beobachtet  worden,  so  in  den  siebziger  Jahren  in  der  Kapkolonie,  wo 
sie  mit  dem  Namen  redwater  bezeichnet  wurde  und  unter  ganz  ähnUchen 
Erscheinungen  und  Bedingungen  auftrat,  wie  auf  dem  amerikanischen 
Kontinent.  Hier  wie  dort  war  ihr  Vorkommen  an  bestimmte  Gegenden 
gebunden. 

Auch  in  Europa  war  die  Krankheit  nicht  unbekannt.  Schon  um 
die  Mitte  des  19.  Jahrhunderts  war  sie  im  Kaukasus,  sowie  in  Frank- 
reich von  einer  Reihe  von  Tierärzten  beobachtet  worden.  In  Deutsch- 
land kam  sie  gleichfalls  vor^^'^^  mifl  wurde  meist  auf  den  Gennsg 
gewisser  Pflanzen  zurückgeführt,  ebenso  in  Dänemark.  Die  Schil- 
derungen, welche  sich  in  den  Arbeiten  der  Tierärzte  der  genannten 
Länder  und  in  tierärztlichen  Lehrbüchern  finden,  stimmen  bezüglich  der 
krankhaften  Erscheinungen  in  wesentlichen  Punkten  mit  den  Angaben 
der  Amerikaner  überein. 

1888  unterzog  Babes*-^  die  von  ihm  als  seuchenhafte  Hämoglobinurie 
der  Kinder  bezeichnete  Krankheit  in  Rumänien  einer  genaueren  Unter- 
suchung. Babes  beschrieb  die  anatomischen  Veränderungen  und  teilte 
mit,  dass  er  in  den  roten  Blutkörperchen  verschiedener  Organe  gefallener 
Tiere  eigenartige  mit  Methylenblau  färbbare  Körperchen  gesehen  habe, 
welche  die  Form  von  Diplokokken  hatten  und  sich  auf  künstlichen 
Nährböden  nur  schwer  züchten  ließen.  Nach  Babes  sollten  sie  mit  dem 
Wasser  infizierter  Brunnen  in  den  Rinderorganismus  eindringen.  Später 
(181X))  teilte  er  mit,  d<dss  Kulturen  der  Mikroorganismen  imstande  seien, 
beim  Kaninchen  die  Krankheit  zu  erzeugen.  Die  Mikroorganismen  unter- 
schieden sich  von  den  Bakterien,  noch  mehr  jedoch  von  den  zu  den 
Protozoen  gehörenden  Blutparasiten,  so  dass  Babes  ihnen  eine  Stellung 
zwischen  Bakterien  und  Protozoen  anwies. 

Erst  den  amerikanischen  Forschern  Tir.  Smith  &  Kilbokne^*  gelang 
es  den  Schleier  zu  heben,  der  die  Ursache  der  Krankheit  verhüllte. 

Um  dieselbe  Zeit  wie  Babes  und  wie  einige  der  oben  genannten 
amerikanischen  Forscher  beschäftigte  sich  Th.  Smith*^  in  Washington 
mit  der  Untersuchung  des  Texasfiebers.  Er  konnte  zunächst  feststellen, 
dass  alle  bisherigen  Angaben  über  das  Vorkommen  von  Mikroorganismen, 
die  sich  auf  künstlichen  Nälirböden  züchten  lassen  sollten,  nur  neben- 
sächliche Bedeutung  hatten,  da  er  das  Blut  kranker  Tiere  völlig  bat 
terienfrei  fand.  Dagegen  erkannte  er  als  erster  die  Natur  der  in  den 
Blutkörperchen  vorkommenden  Gebilde,  die  der  rumänische  Forscher 
wohl  zweifellos  auch  gesehen  aber  nicht  richtig  gedeutet  hatte.  Zb- 
sammen  mit  dem  Tierarzte  Kilborne  klärte  Smith  die  Aetiologie  nui 
die  Uebertragungsweise  des  Texasfiebers  auf;  ihre  gemeinschaftlielifD 
Untersuchungen   gaben   ein   so  erschöpfendes  Bild   der  amerikaniscköi 


Smith  ^  Kilboijne^*'  besrhrfiben  iiJh  den  Erreger  des  Texasfiebers 
[>igmnit!osi\  ainubnid  hewe^lirlie  Parasiten,  welrhe  in  die  ruteu  Blut 
korpendi(Mi  fiiidrin^en,  Sie  erselieioen  unter  viTScliiedmen  Frnnieir; 
ent^veder  s[inI  sie  unre*relninßig  riindlieh  und  liegren  einzeln  uder  iv?^  sind 
zwei  KiirjH'irrlien  von  bim  tonn  i*::er  Gestalt,  die  doreh  eine  reim.'  Linie 
verfumden  ert^elieinen,  Weiren  des  !nrnfr»rnii^^eri  Ausselieiis  und  des  pnar- 
weisen  Zusnnimenliep'iiö  nannten  S^mth  *.^  K[i.horne  den  rarasiten 
Pyrnsrnna  liipMuinuni*;  und  wiesen  ihm  eine  Stellung;  neben  den  bis 
daliin  Itekiinnten  zu  den  l'rntozeen  irelnirenden  (Tattun^'en  Mm  ISlnt- 
parasiten  (lläni<>.spc»ridien)  an.  Sie  zei^^teii  ferner  noch,  daöB  bei  der  Er- 
zeugung^ der  Kranklieit  eine  Zeeke  (Hiiopliilut*  Ixivis)  beteilig:!  ist,  welche 
den  Blutparasiten  f^ewisserniaßen  ah  Zwiseheowirt  dient.  Zeekeii, 
welelie  mit  dem  Blut  kranker  Tiere  die  Parasiten  aufgenommen  halren, 
vererben  dieselben  auf  ihre  Na<  likonnnen,  die  dndureh  ihrerseits  die 
Fähi*;keit  erlan^^en,  gesunde  Rinder  dureh  ihren  Biss  za  infizieren. 

1893  beK|>raeh  STARCt)V!(  r*'  auf  Grund  der  Forsehungeti  von  Babks 
und  Smith  ^^  KirjioKNE  die  Frage,  ob  die  in  Texas  und  in  den  Donau- 
uiederungen  beobiiehteten  Krnnklieiten  nh  identiseh  anzuseilen  seien. 
Er  verneinte  dies  auf  Grund  einiger  unbedeutender  Abweiehungen  in 
Bezug  auf  die  Verhreitinigsini,  die  patli*dogiBehe  Anatoniie  imd  dan  Ver- 
halten der  Parasiten  und  stellte  neben  dem  Pvrosoma  bigeminuni  ySMim) 
eine  von  dieseju  getrennte  l'arasiteni^rt  als  Bafiesia  lioviB  iBAnKs)  auf. 

1894  besehrielien  A,  Krögiüs  ä  0.  von  Uellens-^  eine  in  Finnland 
unter  dem  llindvieh  seuehenhaft  auftretende  Hanioglnliinarie,  hei  welcher 
sie  gleieli falls  in  den  niten  Blutkörperehen  i'arasiten  fanden^  welehe  m^ 
als  Erreger  der  Krankheit  betraehteten  und  flir  identisch  mit  den  von 
Baues  und  von  S^rrn  besehriebenen  hielten.  Auch  in  Finnland  verlief  die 
Krankheit  im  wesentlirhen  tinter  denselben  Erseheimmgen  wie  in  Te.xas, 

In  dem  gleichen  Jahn'  konnten  Weisseu  S:  ]^Iaässe\^'^  die  Texas- 
fieberparasiten nachweisen  bei  einem  Kinde^  das  einem  in  Handairg  aus 
Nordamerika  eingetroffenen  Viehtrarisport  ang<*hörte  und  an  Hämogh»- 
binnrie  erkrankt  war. 

Xumnehr  häuften  sieli  die  Angaben  von  libereins^tiiium'nden  Befunden 
bei  der  Hämoglobinurie  der  Binder  181*5  fanden  Iah  vt  Sanfelhe^- 
in  den  roten  BhitkörptTchen  v<m  an  Elämatinurie  badendem  Uindvieh  in 
Sardinien  runde  oder  etwas  langliehe  zu  zweim  in  Form  eint^r  8  oder 
bimtormig  angeordnete  farblnire  aber  nicht  zUclithare  KörpiTelH'U,  die 
sie  all!*  ])rotozoenartig  bezeichnen  und  mit  den  anierikaniseheu,  rumänischen 
und  tinnlandiscben   Parasiten  irlentitizieren. 

WM'}  wurde  in  Queensland  die  dort  unter  dem  Namen  tick  fever 
bekannte  Krankheit  durch  IItnt  &  Collixs"^  studiert  und  festgesti*!lt, 
dass  jils  Frregi^r  derselben  mit  den  l'vrof^omen  SMjTns  identische  Blut- 
parasiten zu  betrachten  sind,  sowie  dass  eine  mit  dvm  amerikanisidjen 
l»oophihis  bovis  identische  Zeeke  die  Febertragung  von  Tier  %n  Tier  ver- 
mUtelt. 

1897  besehneben  Celli  &  Santori^  ein  Rinderrnalaria  unter  dem 
Vieh  in  der  römischen  Kampagna  und  bildeten  die  von  ihnen  in 
den   roten    Blutkr»r|»cndH'n  gefnmlenen    Mikrotirganismen  ah.     Aueli  sie 


*]  Weil  die  Natnen  Pyrasoma  nnd  Apioioma  bereits  vergeben  «ind,  wird  der 
^»rasit  in  der  zoologiBchea  Litteratur  tkh  Piroplasma  bezeichnet 
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halten  die  in  den  verschiedenen  lindern  vorkommenden  Krankheiten  für 
identiseli. 

In  demselben  Jahre  teilte  R.  Koch  ^*  mit,  dass  er  gelegentlich  seiner 
Kindeq)est9tudien  in  der  Kapkolonie  die  Parasiten  des  Texa?- 
tiel)er8  ))ei  dortigen  Rindern  gefunden  habe.  1898  folgten  seine  Uuter- 
snchmigen  Über  das  Texasfieber  in  Ostafrika^  bei  dem  er  die  gleichen 
Parasiten  feststellte.  Er  bestätigte  durch  Versuche  an  Rindern  die 
Angaben  von  Smith  ^  Kilborne,  dass  die  von  infizierten  Zecken 
abstammenden  Laneu  imstande  sind,  bei  den  von  ihnen  l)efallenen 
Tieren  Texastieber  zu  erzeugen.  In  dem  gleichen  Jahre  stellte  Ziemaxx*^ 
das  Vorkommen  der  Parasiten  bei  dem  Bluti)issen  der  Rinder  in  der 
Lombardei  fest.  Ferner  erkannte  1898  eine  zum  Studium  der  Tristcza 
des  Rindviehs  in  l'ruguay  ernannte  Konmiission  diese  Krankheit  dareh 
den  Nachweis  der  Parasiten  als  Texasfieber. 

1899  erwähnt  Tidswell^^  das  Vorkommen  der  Pyrosomen  bei  dem 
tik  fever,  der  identischen  Krankheit  des  australischen  Weidevieh?. 
Ebenfalls  1899  beschrieben  Xicolle  &  Adii^Bey^^  die  Pyrosomen  bei 
der  als  Malaria  des  bovides  bezeichneten  Hämoglobinurie  der  Rinder  in 
der  Türkei. 

1899  studierten  Kossei.  &  Weber  20  die  Hämoglobinurie  der  Rinder 
in  Finnland,  wobei  sie  die  Angaben  von  Krogius  ^  Hellens  be- 
stätigen konnten  und  die  Uebertragung  durch  Zecken  und  zwar  dorch 
den  Ixodes  reduvius  bei  der  finnischen  Hämoglobinurie  als  UebertragoDgs- 
art  erkannten. 

In  dem  gleichen  Jahre  machte  Jackschath*"  die  kurze  Mitteilung,  dass 
er  bei  dem  in  einigen  Gegenden  Norddeutschlauds  vorkommenden 
Hlutharn(»n   der  Rinder   birnförmige  Parasiten   im  Hlute   gefunden  habe. 

IIKX)  erscliien  eine  ausführliche  Abhandlung  von  Ligni^res  über  die 
als  Tristeza  bezeichnete  Krankheit  des  Rindviehs  in  Südamerika, 
speziell  in  Argentinien,  welche  ebenfalls  nichts  anderes  ist  als  die  durch 
Pyrosomen  hervorgerufene  Hämoglobinurie  und  gleichfalls  durch  Zecken 
tibertragen  wird. 

Ferner  teilte  Lignieres^^  am  27.  Dezember  l^KX)  in  der  Societe  cen- 
trale de  medecine  vcterinaire  zu  Paris  Reobachtungen  über  das  mal  de 
brou  des  Rindviehs  in  Frankreich  mit,  nach  denen  auch  hier  ähnliche 
Rlutparasiten  gefunden  wurden.  Die  im  Norden  Frankreichs  vorkom- 
mende Rinderzecke  ist  der  Ixodes  reduvius.  Die  von  diesem  über- 
tragenen Parasiten  zeigen  nach  Lignieres  gewisse  moq)holo^9eho 
ITnterscliiede  von  dem  durch  die  Zecken  in  Argentinien  übermittelten 
Piroplasma. 

1^X)1  folgten  weitere  Arbeiten  von  Kra<ieuüd2i  ü))er  das  Vorkommen 
der  Hämoglobinurie  (rödsyge)  in  Norwegen,  als  deren  Ursjiche  er  el>en- 
falls  das  Pyrosoma  anspricbt,  von  Claude  &  Soulie^  über  ihr  Auftreten 
in  Algier,  fenier  von  Lignieres -^^  liber  Unterschiede  zwischen  dem  Para- 
siten des  Mal  de  brou  und  demjenigen  der  Tristeza,  welche  hauptsäch- 
lich darin  sicli  zeigen,  dass  die  gegen  die  l'arasiten  des  französischen 
Mal  de  brou  gefestigten  Rinder  der  Infektion  mit  den  Parasiten  der  ar- 
gentinischen Tristeza  erliegen. 

1901  bestätigte  femer  Khöning^*  die  Angaben  von  Jackscuath  überdss 
Vorkommen  von  texasfieberähnlichen  Blutparasiten  bei  der  endemisclieD 
Hämoglobinurie  der  Rinder  in  Deutschland  und  Ziemann"  sowie  Nevüb- 
MANN-^*  beschrieben  die  gleichen  Mikroorganismen  bei  der  Hämoglobinnrif 
in  Oldenburg  bezw.  der  Provinz  Hannover.    Letzterer  machte  wr 


allen  Dingen  auch  genauere  Angaben  Über  die  Methodik  der  lilutunter- 
suchun^  zu  diii44:m)stis(*heu  Zwecken. 

In  DeiitÄclilaml  \vird  die  Krankheit  mit  dvm  Niimeti  VVeiderot,  liot- 
uetze,  Sehwurzwas^ser,  Maiseiirhe,  lihuliariit'n,  Waldkranklieit  der  Kinder 
bezeiehnet.    (Vgl*  die  IJttcniturangabrn  hei  FuiEDiiKiinKu  Sl  FitüiiXKii^-l) 


I 
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Morphologie  der  Parasiten. 

Bei  der  l'ntersuchan^  des  frisrben  Blutes  texa.sfiebLTkranker  Kinder 
bemerkt  man  naeb  B.viirii  &  Kilburxe*'^  bei  etwa  KXNJfaeber  Ver- 
grüßerung  auf  den  roten  lllutst-heibL^n  iihisse  zu  zweien  liej^'ende  Ktirperebcn 
von  birnf<>nni^'er  Gestalt.  Ihii^  eine  Ende  ist  rund  und  der  Leib  verjünj;! 
sieb  allmiddieh  Iiij^  zu  dem  |i:e^a^nUberli elenden  spit/.en  Ende.  Ibre  (^rüBe 
wei'hötdt  in  vcrsebiedenen  Fällen,  meist  sind  jedoch  die  in  einem  Klnt- 
kürpei"  l]e;4enden  Gebihle  ven  gleicher  <iroBe  chva  2-4  ft  huig  und 
K5— 2  ^i  breit  Die  zugespitzten  Enden  .sind  einander  zugewandt  und 
bertlhren  sieb,  während  die  diekcn  Enden  in  vert^cbiedenen  Stelhingen 
gegenüber  liegen  kennen,  Ibre  Axen  keiiüen  einander  parallel  laufen 
oder  eine  gerade  Linie  bibb'u,  Sie  haben  ein  gleiebmäßiges  blasses 
niei.st  nicht  granulierte«  Ausseben  und  heben  sich  sebarf  von  dem  sie 
einsehließenden  niutkorperelien  ab.  Die  kleineren  Formen  sind  gewobn- 
lieh  völlig  homogen;  die  grülieren  enthalten  in  dem  abgerundeten  ILnde 
häutig  ein  rundliehes,  0,1— (),2  /(  großes  Korpereben,  das  «leb  durch 
dunklere  Farbe  auszeichnet  und  Inswcilen  stark  gbinzt.  Im  Iimern  der 
größten  Formen  zeigt  sirb  im  Centrum  des  dicken  Endei^  ein  giöOeres, 
mndliebei^  oder  ovales  Körperchen  von  ü,5  1  tt.  Je  nach  der  Eiosfel- 
lurjg  erscheint  der  Parasit  dunkel  mit  rundenn  bellen  Fleck  oder  bell 
mit  dunklem  Fleck.  Es  hissen  sieb  zuweilen  aintiboide  r*ewegiingen  der 
Körpereben  naebweisen.  Eine  Verbindung  zwiseben  den  zugespitzten 
Enden  war  in  ungelarbteni  Zustande  niebt  zu  erkennen.  Die  Hewegungcn 
der  Parasiten  auf  dem  gewärmten  Objekttiseb  bestanden  nicht  in  deni 
Vorsebieben  oder  Einzielien  von  Kseudo]H>dien  sondern  in  einer  be- 
etrindigen Veränderung  der  l'mrisse^  wie  bei  den  Leukocyfen  dei*  Säuge- 
tierblutes.  Die  Formveräuderungen  können  so  scluiell  erfolgen,  dass  es 
kaoni  möglich  ist,  ihnen  mit  dem  Auge  zu  folgen:  sie  treten  im  Sommer 
aueb  bei  Zimmertemperatur  ein  uml  können  stundenlang  anbalten.  IJe- 
sonders  die  einzeln  liegenden^  wabrscbcirdieb  jüngeren  Formen  zeigen  l!e- 
weglielikeit,  \>äbrend  die  Doppi'l|mrasiten  scbeinhar  unverändert  IdeibeiL 

Wi^nn  man  die  Klutpräitarate  naeb  der  Fixierung  mit  alkalisc^hem 
Methylenblau  beliandelt^  so  zeigt  sich,  das«  die  l'arasiten  die  Idane  Farbe 
nngenonnnen  baljen  und  zwar  gewölndieb  am  Kande  stärker  als  in  der 
Mitte,  weleiie  unter  Umständen  völlig  ungefärbt  IdeÜjen  kann.  In  letzterem 
Fall  hat  der  mittlere  Teil  einen  eigenartigen  Glanz.  Andere  basische 
Anilinfarbstofle,  wir  Methyl-  und  Gcntianaviolett,  auidi  Hämatoxylin  sind 
irleicbfalls  zur  Färbung  geeignet,  weniger  Fuebsin. 

Nicht  alle  Parasiten  sind  birnförmig  und  gepaart,  sondern  vielfaeb 
lit';.:en  sie  einzeln  und  sind  rundlicb  oder  von  iinregelmitßiger  Form. 

Die  Doppel  formen  nelnnen  reieldicb  rin  Viertel  der  Blut  kör  |>erchen 
C'iii  und  schädigen  dicjjselben  augensebeinlieli,  so  dass  ihr  Hand  vielfaeb 
^'ekerljt  und  runzlig  oder  wie  mit  Starbein  besetzt  ersebeint.  Aueb  kann 
*lie  Farbe  stdeber  lUutkörpereben  dunkb'r  werden. 

Die  Zahl  der  intizierten  Bhitkörpereben  beträgt  mieb  S.  v^  K.  meist 
_5ML_^wa_JiÜ  .der  Ervthrueyten:  nimmt  ihre  Menge  crheblieh  zu  bis  zu 
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5  oder  10^,   so  pflegt  in  der  Regel  der  Tod  des  Tieres  nicht  lange 
auf  sich  warten  zu  lassen. 

Nach  dem  Absinken  des  Fiebers  verschwinden  die  Parasiten  schoell 
aus  dem  zirkulierenden  Blut  und  nnnmehr  treten  embryonale  Formen 
von  Blutsclieiben  auf,  welche  zum  Ersatz  der  zerstörten  bestimmt  smA 
Ausnahmsweise  iindet  man  noch  ein  vereinzeltes  infiziertes  Blutkörperchen 
einige  Tage  oder  gar  eine  Woche  nachher.  Auch  bei  den  tödlich  ver- 
laufenden Fällen  kann  ihre  Zahl  gegen  das  Ende  erheblich  sinken. 

Große  Mengen  der  Parasiten  finden  sicli  in  den  inneren  Organen. 

Einige  Stunden  nach  dem  Tode  des  Tieres  haben  die  Parasiten  hier 
fast  sämtlicli  eine  runde  Form  angenommen,  vermutlich  durch  die 
schädigenden  Einflüsse  des  Absterbens  der  Gewebe  des  Wirtstieres. 
Sie  erscheinen  dann  als  gleichmäßig  gefärbte  Scheiben  auf  den  Blut- 
körperchen. 

Die  Anzahl  der  infizierten  Erythrocyten  in  den  inneren  Organen  ist 
verschieden,  je  nachdem  das  Tier  im  Fieberstadium  erlag  oder  erst 
später.  Sie  sind  sehr  reichlich  in  den  Nieren  (oft  50— 80^  aller  Blut- 
scheiben), dann  folgt  die  Leber  und  die  Milz.  Sie  sind  zahlreich  im 
Herzmuskel,  in  den  Plexus  chorioidei  der  Seitenventrikel  und  in  den 
Gefäßen  der  Pia  mater  und  der  Gehimsubstauz,  spärlich  in  der  Skelett- 
muskulatur. Auch  in  den  Kapillaren  der  Darmschleimhaut  finden  sie 
sich.  Im  Herzmuskel  und  in  den  Nieren  kommen  die  Doppelparasiten 
auch  frei  vor,  besonders  wenn  ein  starker  Zerfall  von  Erythrocyten  ein- 
getreten ist. 

Außer  den  Parasiten  des  akuten  Texasfiebers  beschreiben  Smith  & 
KiLBORNE  Gebilde,  welche  den  milden  Herbstformen  der  Krankheit  eigen- 
tümlich sein  sollen.  In  solchen  Fällen  fanden  sie  5—50^  der  roten 
Blutkörperchen  infiziert  mit  Körperchen,  die  gewöhnlich  im  ungefärbten 
Zustande  nicht  sichtbar  waren  und  erst  nach  Behandlung  mit  Farbstoffen 
als  einzelne  runde  0,2 — 0,5  /«  messende  »coccus  like  bodies«  hervortreten. 
Sie  färben  sich  nach  S.  &  K.  nur  mit  basischen  Anilinfarben  und  Häma- 
toxylin,  nicht  dagegen  mit  Eosin  und  widerstehen  der  Entfärbung  mit 
Essigsäure  ziemlich  gut.  Sie  sollen  sich  vorzugsweise  bei  Tieren  finden, 
welche  vor  der  eigentlichen  Texasfieberjahreszeit  oder  in  den  kälteren 
Monaten  (Oktober  und  November)  der  Infektion  mit  Texasfieber  aus- 
gesetzt waren. 

Die  Körperchen  werden  von  Smith  &  Kilborxe  als  Parasiten  und 
nicht  als  Veränderungen  in  der  Substanz  der  Erythrocyten  angesprochen, 
weil  sie  mit  oder  vor  der  Zerstörung  der  letzteren  im  Blut  auftreten,  weil 
sie  ferner  meist  in  anscheinend  unveränderten  Blutkörperchen  liegen  und 
zwar  einzeln  und  weil  ihre  Größe  in  demselben  Blut])räparat  stets  die 
gleiche  ist. 

Smith  &  Kilhorne  halten  es  daher  für  sehr  wahrscheinlich,  dass 
diese  coccus  like  bodies  Parasiten  sind,  jedoch  nicht  für  zweifellos  e^ 
wiesen,  dass  sie  in  den  Entwicklungskreislauf  des  Texasfieberparasiteü 
gehören  und  nicht  etwa  von  diesem  unabhängige  Schmarotzer  sind. 
(Vgl.  unten  S.  861.) 

Die  Vermehrung  der  Parasiten  geschieht  nach  den  genannten  Forschem 
vermutlich  in  der  Weise,  dass  kleinste  bewegliche  Schwärmsporen  in 
das  rote  Blutkörperchen  eindringen,  sich  als  blasse  Körperchen  ao  der 
Peripherie  desselben  lagern  und  zur  Teilung  schreiten.  Die  beiden  Teile 
bleiben  jedoch  im  Znsammenhang  [coccus  like  bodies],  wachsen  spSier 
allmKUiäi  zu  gleichgroßen  spindelförmigen,   dann   mehr  auseinander- 
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gezogenen  und  birnftrmigen  Gebilden  heran.  Wie  aus  diesen  die  kleinsten 
Formen  hervorgehen  bleibt  ungewiss,  da  Formen,  die  als  Vermehrungs- 
formen  gedeutet  werden  könnten,  nicht  beobaclitet  wurden. 

Celli  &  Santori  (1.  c.)  unterscheiden  bewegliche  Formen  mit  Orts- 
aewegung  und  solche  mit  amöboider  Bewegung.  Erstere  sind  rund  oder 
>blong  oder  stabförmig  verlängert  oder  auch  birnförmig  und  liegen  ent- 
w^eder  einzeln  oder  zu  mehreren  in  den  roten  Blutkörperchen,  in  denen 
iie  Ortsveränderungen  vornehmen.  Die  amöboid  beweglichen  Parasiten 
$ind  größer  als  die  eben  genannten,  sie  verändern  ihre  Gestalt  mehr 
öder  weniger  schnell;  die  charakteristischen  Doppelformen  zeigen  wenig 
öder  gar  keine  Gestaltsveränderung. 

Wie  die  Vermehrung  vor  sich  geht,  vermochten  auch  Celli  &  San- 
roKi  nicht  zu  ergründen. 

HuNT^«  glaubte  1897  die  Vermehrungsformen  der  Parasiten  bei  der 
australischen  Rinderhämoglobinurie  gefunden  zu  haben.  Er  spricht  als 
solche  an  eigenartige  Gebilde,  welche  er  in  Ausstrichpräparaten  von 
Kapillarblut  aus  dem  Herzmuskel  fand;  sie  sind  etwa  dreimal  so  laug 
als  breit,  halbmondförmig  gekrümmt,  an  den  Enden  abgerundet  mit  einer 
schlecht  färbbaren  Zone  in  ihrem  Inneren,  llire  Breite  entspricht  un- 
gefähr dem  Durchmesser  eines  roten  Blutkörperchens.  Nach  den  Ab- 
bildungen, welche  Hunt  giebt,  zu  urteilen,  handelt  es  sich  jedoch  bei 
diesen  Gebilden  um  ein  Entwicklungsstadium  eines  von  den  Pyrosomen 
verschiedenen  Parasiten,  nämlich  um  Sichelkörper  von  Sarkosporidien, 
die  bereits  SMn^H  &  Kilbokne  als  zufälligen  Befund  bei  der  Unter- 
suchung von  Ausstrichpräparaten  aus  dem  Herzmuskel  älterer  Tiere 
erwähnen. 

LiGNiERES^'' 2ü  will  durch  Beobachtung  sehr  parasitenreichen  Blutes 
die  Entwicklung  des  Parasiten  verfolgt  haben.  Er  sah,  wenn  er  von 
defibriniertem  Blute  von  Zeit  zu  Zeit  Präparate  anfertigte,  die  birn- 
förmigen  Parasiten  übergehen  in  runde  Gebilde,  dann  aber  in  diesen 
sich  eine  runde  zentrale,  stärker  färbbare  Zone  bilden.  Diese  stärker 
färbbare  Partie  rückt  dann  allmählich  an  den  Rund  der  Gebilde  und 
tritt  schließlich  aus  denselben  heraus,  bleibt  aber  noch  einige  Zeit 
mit  dem  Rest  durch  eine  kleine  Geißel  verbunden.  Nach  Lignieres' 
Ansicht  handelt  es  sich  hier  um  nichts  anderes  als  die  Dauer- 
form des  Parasiten.  Er  denkt  sich  den  Entwicklungsgang  folgender- 
maßen. Der  birnförmige  Parasit  zerstört  das  rote  Blutkörperchen,  in 
dem  er  lebt,  wird  frei,  vermag  jedoch  nicht  in  ein  neues  Blutkörperchen 
einzudringen.  Er  rundet  sieh  ab,  lässt  1—3  Sporen  austreten,  die  mit 
einer  Geißel  bewaffnet  sind,  in  ein  neues  Blutköri)erchen  eindringen 
und  sclmell  zu  einem  bimförmigen  Körper  heranwachsen.  Handelt  es 
sich  um  eine  Spore,  so  entsteht  ein  einzelner  Parasit,  sind  zwei  durch 
ihre  Geißel  verbundene  Sporen  in  den  Erythrocyten  eingedrungen,  die 
Doppelform. 

LiONiEKES  will  ferner  die  zweite  Art  von  Sporen,  die  er  im  Gegen- 
satz zu  den  vorher  erwähnten  aktiven  Sporen  passive  nennt,  sich  haben 
entwickeln  sehen,  wenn  er  sehr  parasitenreiches  Blut  in  hämoglobin- 
haltiges  steriles  Serum  impfte.  Sie  sollen  in  diesem  künstliehen 
Nährmedium  schnell  zu  runden  Parasiten  heranwaclisen.  Er  teilt 
mit,  dass  es  ihm  gelaug,  diese  Formen  bis  zur  fünften  Generation 
von  Kultur  zu  Kultur  zu  übertragen.  Sie  wuchsen  jedoch  ausschließlich 
auf  hämoglobinhaltigem  Serum,  nicht  aber  auf  den  gebräuchlichen 
Nährmedien. 
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Die  Abbil(luiif;:eii,  welche  Lkinikres  als  Belege  für  diese  Behauptungen 
giebt,  lassen  jedoch  eine  andere  Deutung  zu.  Es  handelt  sich,  wie 
auch  DoFLEix^^  vermutet,  wahrscheinlich  um  eine  allmähliche  Umwand- 
lung des  Protoplasmas  der  Parasiten  infolge  der  ungünstigen  EhitlUsjie, 
denen  sie  außerhalb  des  Tierkörpers  ausgesetzt  sind.  Auch  die  That- 
sache,  dass  es  Lignikues  gelang,  die  Parasiten  mit  Hilfe  einer  solchen 
» Kultur <  in  lebendem  Zustande  von  Argentinien  nach  Frankreich  zn 
transportieren,  kann  als  ein  Beweis  für  die  LioxiEREs'sclien  Hypothesen 
nicht  angeselien  werden.  Laveran  &  Mesnil^s  haben  nämlich  an  den 
Trypanosomen  der  liatten  gezeigt,  dass  niedere  tierisclie  Parasiten  seLr 
lange  außerlialb  des  Wirtkörpers  am  Leben  erhalten  werden  können, 
wenn  man  sie  bei  niederer  Temperatur  auf bewalirt  und  teilen  bei  dieser 
Gelegcnlieit  mit,  dass  auch  Lignieres  das  Blut  der  an  Tristeza  erkrankten 
IMere  auf  dem  Transport  von  Argentinien  nach  Frankreich  im  Kühhaam 
des  Scdiitfes  untergebracht  hatte. 

Bei  Versuchen,  welche  Verfasser  in  Gemeinschaft  mit  Schütz, 
Weber  und  Miessner  anstellte  und  Über  welche  an  anderer  Stelle  aus- 
führlich berichtet  werden  soll,  gelang  es,  die  Parasiten  der  nordeuro- 
päischen liinderhämoglobinurie  im  steril  aufgefangenen  und  im  Eis- 
schrank aufbewahrten  detibrinierten  Blut  kranker  Tiere  60  Tage  lan»: 
lebensfähig  und  ansteckungstUchtig  zu  erhalten.  Es  wird  si(*h  daher  bei 
der  LiGNiEREs'schen  »Kultur«  vernmtlich  um  ehie  Konservierungs-  und 
nicht  um  eine  Züchtungsmethode  handeln.  Jedenfalls  kann  die  Fra^ 
nach  dem  Entwicklungsgang  der  Parasiten  durch  die  LiuNiEBESSchen 
Untersuchungen  nicht  als  gelöst  betrachtet  werden. 

Eine  weitere  Beobachtung  über  die  Morphologie  der  Parasiten  maehte 
K.KüCU  (I.e.)  in  Ostafrika.  Er  fand  bei  den  schweren  tödlich  verlaufenden 
Fällen  von  Hämoglobinurie  des  Rindes  in  den  roten  Blutkörperehen 
stäbchenartige  Gebilde  in  außerordentlicher  Menge ,  sodass  80  bis  %% 
aller  Blutkörperchen  davon  besetzt  waren  und  oft  bis  zu  4  solcher  Para- 
siten enthielten.  Durch  starke  Krümmung  der  Stäbchen  kommen  Ring- 
formen zustande,  die  den  Erregern  der  tropischen  Malaria  ähnlich  sehen. 
Die  Stäbchen  sind  häufig  in  der  Mitte  dicker  als  an  den  Rändern  und 
zeigen  dann  deutlich  eine  doppelte  Kontur  und  die  Form  eines  Weiden- 
blattes. Zwischen  ihnen  und  den  ausgesprochenen  Birnformen  finden 
si<*h  alle  Uebergänge,  und  Kocii  spricht  daher  die  Ueberzeugang  aus, 
dass  dieselben  die  eigentlichen  Jugendformen  des  Pyrosoma  bilden. 
(Tafel  V,  Fig.  143.)  In  den  ganz  akuten  Fällen  waren  nach  Kocn  nur 
diese  Jugendformen  vorhanden.  Da  Smith  ^  Kilborne  solche  Formen 
nicht  beschreiben,  lässt  Koch  es  unentschieden,  ob  die  Jahreszeit,  das 
Klima,  die  Viehrasse  oder  vielleicht  die  Untersuchungsmethode  als  Grand 
l\ir  seine  von  den  amerikanischen  abweichenden  Beobachtungen  auzn- 
sehen  sind. 

Mit  neuen  Färbungsmethoden  ging  Ziemann  ^^^  an  das  Studium  der 
italienischen  Parasiten.  Bei  Benutzung  der  von  Ziemann  u.  a.  weiter  aus- 
gebildeten KoMANüwsKYschen  Färbungsmethode  zeigten  sich  die  von 
Smith  &  Kiluorne  erwähnten  und  abgebildeten  UngleichmäBigkeiten 
in  der  Färbung  in  deutlicher  Weise.  Es  ergab  sich,  dass  der  Parasiten- 
körper stellenweise  die  Chromatintarbung  annimmt,  während  der  übrige 
Leib  sich  blau  färbt.  Man  sieht  an  solchenPräparaten  nach  Zieha!»' 
meist  an  der  Peripherie,  seltener  im  Inneren  des  Protoplasmaleibes  ein 
rot  gefilrbtes  Chromatinkom  liegen.  Bei  den  Birnenformen  lag  dasselte 
bald  in  dem  breiteren  Pol  bald  in  den  Spitzen.    Es  war  meist  rundlieli, 
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den  größeren  nicht   selten  stäbchenförmig,  zuweilen   auch  mit  An- 
tnng  von  KinsclmUrungen.    Ziemann  hält  es  ilir  wahrscheinlich,  dass 
Teilung  ganz  ähnlich  wie  bei  den  Malariaparasiten  vor  sich  geht. 
KossKL  &  Weber2<*  beschreiben  die  Parasiten  der  ünnländischen  Hämo- 
binurie  folgendermaßen : 

»Der  Nachweis  der  Parasiten  im  Blut  erkrankter  Tiere  gelingt  leicht, 
in  man  mit  Alcohol  absolutus  fixierte  und  mit  alkalischer  Methylenblau- 
mg  gefärbte  Präparate  unter  dem  Mikroskop  durchmustert.  In  den 
eben  Fällen  findet  man  eine  große  Zahl  von  roten  Blutkörperehen 
etzt  mit  einem  oder  seltener  mehreren  rundlichen  blaugefärbten  Ge- 
len, die  kleinsten  etwa  von  ^«  Größe  der  Blutköq)erchen  mit  unregel- 
Bigem  Rand  (Farbentafel  *),  Fig.  1—3,  9—15).  Die  Kandzone  nimmt  den 
uen  Farbstoff  stärker  auf  als  die  Mitte,  so  dass  die  Parasiten  oft  die 
»talt  eines  Ringes  zu  haben  scheinen.  Neben  diesen  Formen  finden 
1  in  allen  frischen  Fällen  sehr  charakteristische  Gebilde,  welche  meist 
zweien  auf  einem  Blutkörperchen  liegen  (Farbentafel,  Fig.  6-8, 
— 22j.  Sie  haben  oft  die  Gestalt  eines  Weidenblattes,  sind  an  den 
äen  zugespitzt  und  ebenfalls  in  der  Mitte  schwächer  gefärbt  oder  sie  sind 
Qenförmig.  In  beiden  Fällen  stoßen  je  2  mit  dem  spitzen  Ende  zusammen 
l  bilden  entweder  einen  Winkel  oder  liegen  in  einer  geraden  Linie 
jr  das  Blutköq)erchen  ausgebreitet,  durch  eine  zarte  Protoplasma- 
eke  miteinander  verbunden.  Häufig  schmiegen  sie  sich  an  den  Rand 
I  Blutkörperchens  (Fig.  19),  über  den  sie  deutlich  hervorragen  (Fig.  16), 
dass  man  annehmen  muss,  dass  sie  nicht  in,  sondern  auf  dem  IMut- 
perchen  sitzen.  Außer  diesen  Formen  kommen  solche  mit  Fortsätzen 
,  die  ihnen  eine  ganz  unregelmäßige  Gestalt  verleihen  (Fig.  5).  In  allen 
len,  in  denen  zur  Zeit  der  Untersuchung  noch  Hämoglobinurie  bestand, 
den  sich  die  Parasiten  in  großer  Zahl.  Ist  die  Hämoglobinurie  bereits 
schwnnden,  so  pflegen  Parasiten  gar  nicht  oder  nur  ganz  vereinzelt 
banden  zu  sein,  dagegen  treten  sehr  häufig  Veränderungen  an  den 
3n  Blutkör])erchen  auf,  die  unten  besprochen  werden  sollen.  Einmal 
den  sich  7  Tage  nach  Verschwinden  der  Hämoglobinurie  noch  ganz 
einzelte  typische  Pyrosomafonnen«. 

»Wendet  man  zur  Färbung  der  Blutpräparate  die  Romano wsKVSche 

thode  an,  so  erhält  man  einen  besseren  Einblick  in  die  Struktur  der 

"asiten.     Die  kleinsten  Formen  stellen  sich  dann  als  feinste  Ringe 

von  etwa  {'^  des  Durchmessers  des  roten  Blutkörperchens  (Fig.  9); 

Rand  des  Ringchens  hat  in  mehr  oder  minder  großer  Ausdehnung  die 

5  Farbe   angenonnnen,    während   der  Rest   blau   erscheint.     x\ndere 

inste  Parasiten  sind  von  unregelmäßiger  Gestalt  (Fig.  10)  und  zeigen 

eits  eine  Andeutimg  von  einer  Anordnung  des  Chromatins  in  2  Teilen 

11),   die  mit  zunehmender  Größe  des   Parasiten  deutlicher  wird 

j.  12).    Auch   ein  Zerfall  des  Chromatins  in  mehr  als  2,  z.  B.  4  Teile 

nmt  vor  (Fig.  15).    Bei  den  großen  bimförmigen  Doppelparasiten  sitzt 

mit  Rot  färbbare  Substanz  meist  an  den  Polen  (Fig.  19—22),  seltener 

ikt  «ie  nach  der  Mitte  zu  (Fig.  17,  18)«. 

EossEL  &  Weber  (1.  c]  konnten  eine  Beziehung  bestimmter  Ent- 
ßkluogsstadien  zu  dem  Verlauf  der  Krankheit,  wie  sie  z.  B.  bei  der 
ilaria  durch  Golcjis  klassische  Untersuchungen  bewiesen  ist,  nicht 
itstellen.     Auch    ihre    Bemühungen,    in    den    inneren    Organen    der 


3 


*)  Nieh  »Arbeiten  aus  dem  Kaiserlichen  Gesundheitsamt,  Bd.  17«. 
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^cfalleucn  Tiere  Teilungsforiiien   (Scliizouteii) ,  Hlinlicli  deu  sogeuaiiiitfu 
Sporulatiousforuien  der  Maluriaparasiten,   aufzufinden,   blieben  lruchtl<>*. 

Das  Pyrosonia  bigeniinuni  unterscheidet  sich  also  hierin  von  deu 
Malariaparasiteu  ebenso  wie  das  Halteridiuni  der  Vögel,  von  dem  gleich- 
falls das  Stadium  der  Schizogonie  noch  nicht  sicher  nachgewiesen  ist 
Wir  sind  daher  vorläufig  bezüglich  der  Vennehrung  der  Pyrosonieii  auf 
Vermutungen  angewiesen. 

Einer  Teilungsform  ähnlich  sieht  die  Doppelform  des  Parasiti^u. 
Laveran  <Jc  Nicollk^«  nehmen  an,  dass  sie  durch  direkte  Teilung  ciurs 
runden  Parasiten  entsteht,  nachdem  eine  Teilung  des  Chromutins  v<»niu- 
gegangen  ist. 

Wenn  diese  Art  der  Vermehrung  durch  Zweiteilung  die  einzige  ist,  so 
wäre  die  Entstehung  so  großer  Mengen  von  Parasiten,  wie  sie  zuwcilcu 
vorkommen,  ohne  die  Annahme  eines  sehr  schnellen  TeilungsverlaulW 
schwer  denkbar.  Auch  ist  die  Größe  der  kleinsten  Parasiten  erheblicli 
geringer  als  die  Hälfte  der  Doppelformen.  Diese  Thatsache  lässt  vtr- 
nmten,  dass  noch  andere  Gebilde  als  Vermehrungsformen  aufzufasseu 
sind,  so  z.  B.  Formen  wie  sie  Fig.  2  und  5  zeigt,  und  solche  Parasiten 
in  denen  mehr  wie  2  Chromatinkörper  nachweisbar  sind  (Fig.  15).  Dofleix 
(1.  c.)  hat  gleichfalls  einen  Zerfall  der  kernartigen  Gebilde  im  Innern  der 
Parasiten  in  drei,  vier  und  mehr  Teile  beobachtet  und  nimmt  an,  dass 
derartige  Formen  dem  Stadium  der  Schizogonie  entsprechen.  Er  be- 
trachtet die  großen  bimförmigen  Parasiten  als  Geschlechtsformeii  (Ga- 
metocyten). 

Bei  den  Malariaparasiten  des  Menschen  und  beim  Proteosoma  der 
Vögel  haben  wir  bekanntlich  zwei  Fortpfianzungsarten  zu  unterscheiden; 
die  eine  ungeschlechtliche  (Schizogonie)  erfolgt  im  Körper  des  Warm- 
blüters, die  andere  geschlechtliche  (Sporogonie)  nach  stattgehabtem  Wirts- 
wechsel  im  Körper  der  Mücke. 

Bei  der  ungeschlechtlichen  Fortpflanzung  kommt  es  neben  der  Ent- 
stehung von  Teilungskörpern  (Schizonten)  zur  Bildung  von  Fonneu, 
welche  sich  im  Körper  des  Warmblüters  nicht  weiter  entwickeln,  jedoch 
nach  eingetretenem  Wirtswechsel  zum  Ausgangspunkt  der  geschlechtlichen 
Entwicklung  werden  (Makrogameten  bezw.  Mikrogametocyteu. 

Die  aus  dem  Mikrogametocyteu  im  Magen  der  Mücke  hervorgelieiidtn 
Mikrogameten  befruchten  die  Makrogameten,  worauf  diese  zu  Ooki- 
neten  umgebildet  in  die  Magenwand  eindringen  und  zu  Sporohlasteii 
heranwachsen.  Die  Sporoblasten  bilden  zahlreiche  Sporozoiten;  die>e 
gelangen  in  die  Speicheldrüsen  der  Mücken,  werden  mit  deren  Sfkrrt 
entleert,  wenn  die  Mücke  sticht  und  können  so  wiederum  in  deu  Blut- 
kreislauf des  betretlenden  Warmblüters  gelangen,  um  sich  von  neuem  zo 
Schizonten  zu  entwickeln. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Smith  &  Kilhorne  (1.  c.)  übernimmt 
beim  Texasfieber  die  Zecke  die  Rolle  der  Mücke  bei  der  Malaria,  aller- 
dings mit  einem  sehr  wesentlichen  Unterschied.  Bei  der  Mücke  scheinen 
die  Sporozoiten  nicht  durch  die  Eier  auf  die  Nachkcmimenschaft  über- 
zugehen; wenigstens  sind  alle  bisherigen  Versuche,  durch  die  Nach- 
kommenschaft infizierter  Mücken  Vögel  mit  Proteosoma  zu  infizieren, 
misslungen.  Dagegen  wissen  wir,  dass  die  Zeckenlarven,  welche  her- 
vorgehen aus  Eiern  infizierter  Zecken,  die  Parasiten  des  Texasfiebers 
auf  gesunde  Rinder  übertragen. 

Mit  dieser  Feststellung  ist  jedoch  unsere  Kenntnis  über  das  Verbalten 
des  Pyrosoma  bigeminum  in  der  Zecke  erschöpft.    Wir  wissen  zur  Zeit 
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ht  mit  Sicherheit,  ob  den  Pyrosomen  ebenfalls  eine  gcsohleeht- 
•tpflanzun«:  eigentümlich  ist.  Meine  Bemühungen,  bei  den  Para- 
r  finnländischen  Seuche  die  Bildung  von  Mikrogameten  zu  bc- 
,  blieben  vergeblich.  Es  ist  jedoch  anzunehmen,  dass  au(*h  bei 
osomen  Befruchtungsvorgänge  eintreten;  welcher  Art  dieselben 
ssen  wir  bis  jetzt  nicht.  Ebensowenig  kennen  wir  die  weitere 
lung    in    der  Zecke  und  die   Endstadien  derselben,   welche  in 

und  von  hier   aus  in   die  Larven  tibergehen.     Doch  ist  nach 

mit  der  Malaria  anzunehmen,  dass  die  Ansteckungskeime  ihren 
len  Speicheldrüsen  der  Larven  haben  und  mit  dem  Sekret  der- 
eim  Anbeißen  entleert  werden. 

Frage,  ob  die  in  den  verschiedenen  Erdteilen  vorkommenden 
en  einheitlich  oder  voneinander  verschieden  sind,  lässt  sich 
lit  Sicherheit  noch  nicht  entscheiden.  Bei  der  Malaria  des 
n  lassen  sich  3  verschiedene  Parasitenarten  (die  der  Tertiana, 
i  und  des  Tropenfiebers  bzw.  Aestivoautumnalfiebers)  trennen, 
hc  sämtlich,  soweit  bisher  bekannt,  Angehörige  einer  Gattung 
ken,  nämlich  Anophelesarten,  als  zweite  Wirte  dienten.  Beim 
a  kommen,  wie  wir  sehen  werden,  Vertreter  mindestens  zweier 
lener  Gattungen  von  Zecken,  nämlich  der  Rhipiceplialen  (Rhipi- 
is  annulatus*)  s.  Boophilus  bovis)  und  der  Ixoden  (Ixodes 
is],  als  Wirte  in  Betracht. 

ie  von  beiden  übertragenen  Parasiten  identisch  sind  oder  ob  es 
Varietäten  giebt,  ist  noch  nicht  erwiesen.  Morphologis(^h  scheint 
tgehende  ücbereinstimmung  zwischen  den  in  den  verschiedenen 

beobachteten  Pyrosomen  zu  bestehen.  Inwiefern  die  von 
Koch  (1.  c.)   bei  der  ostafrikanischen  Seuche  gefundenen  Ver- 

und  die  von  Lignikres^^  bezüglich  der  morphologischen 
:en  zwischen  den  Parasiten  der  Tristeza  und  des  mal  de  brou 
?r  wechselseitigen  Immunisierung  festgestellten  Thatsachen  An- 
^n,  eine  Trennung  in  mehrere  Arten  vorzunehmen,  mtissen  weitere 
lende  Untersuchungen  zeigen.  Interessant  in  dieser  Hinsicht  ist 
ibe  von  Sajo*<>,  dass  Texasvieh  erkrankt,  wenn  es  von  Zecken 
isiana  oder  Mississippi  befallen  wird. 

Uebertragung. 

it  bisher  noch  nicht  gelungen,  die  Pyrosomen  auf  andere  Tiere 
er  (abgesehen  von  den  Ze(»ken)  zu  Ubertnigen.  Smith  &  Kil- 
.  c.)  erkannten  Schafe,  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Tauben 
ipf anglich,  LiONiEUKS^«  außer  diesen  noch  das  Pferd,  den  Esel, 
rein,  den  Ilund,  die  Katze,  die  Maus,  die  Ratte  und  das  Iluhn. 
gen  gelingt  es  leicht,  die  Krankheit  zu  tiberimpfen,  wenn  man 
r  Organsaft  eines  kranken  Tieres  gesunden  Rindern  durch  intra- 
)der  subkutane  Injektion  (Smith  &  Kilborne)  oder  auch  durch 
toneale,  intrapleurale,  pulmonale,  intramuskuläre,  intracerebrale 
iung,  endlich  durch  Skarifikationen  und  durch  Einreiben  in 
iden  (Lionieues)  beibringt.  Je  nach  der  Art  der  Impfung  stellt 
ler  oder  später,  meist  etwa  nach  3 — 7  Tjigen,  eine  starke  Tem- 
Äigerung  ein,  und  die  Pyrosomen  erscheinen  im  zirkulierenden 
1  den  nächsten  Tagen  beginnt  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 

1  folgenden  ist  für  die  Zecken  die  Nomenklatur  F.  Neumaknb  benutzt. 
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zu  sitikcn  und  der  Urin  nimmt  in  den  schweren  Fällen  eine  duukelrote 
bis  scihwarze  Farbe  an.  Ist  die  Zerstörung  der  Erytlirocyten  eine  hoch- 
gradige, so  tritt  der  Tod  ein;  andernfalls  kann  das  Tier  nach  einigen 
Tagen  genesen.  Nicht  in  allen  Fällen  gelingt  es,  diese  sehwere  Fora 
löit  Hämoglol)inurie  zu  erzeugen,  oft  bilden  das  Fieber  und  die  An- 
wesenheit der  Parasiten  die  einzigen  Merkmale  der  gelungenen  Infektion. 
Am  sichersten  wirken  nach  Ansicht  der  genannten  Forseher  die  intra- 
venöse, intramuskuläre  und  subkutane  Injektion  von  detibriniertem  Blnt, 
etwa  in  der  Menge  von  5 — 10  cm.  Es  gelingt  alle  Abstufungen  in 
der  Schwere  der  Erkrankung  bei  der  künstlichen  Uebertragung  zn 
beobachten. 

Unter  natürlichen  Verhältnissen  findet  die  Uebertragung  statt  durch 
Vermittelung  von  Zecken.  In  Amerika  spielt  nach  den  Untersuchungen 
von  ÖMiTH  &  KiLBORXE  (1.  c.)  die  Kinderzecke  [Boophilus  bovis  (Cirtice) 
synonym  nach  F.  Neumann  ^4  mit  Rhipicephalus  annulatus  (Say-]  die 
Rolle  des  Ueberträgers. 

Die   aus   den  Eiern   hervorgegangenen  sechsbeinigen   Larven  dieser 
Ze(*ke    bohren   ihre  Mundwerkzeuge   in    die   Haut  des  Rindes  ein  nnd 
nähren    sich    von   dessen  Blut.     Aus   den  Speicheldrüsen  entleeren  sie 
vermutlich  beim  Anbeißen  ein  Sekret,    durch  welches  die  BlutftiUe  der 
Hautkapillaren  bei  den   befallenen  Tieren  gesteigert  wird.     Nach  etwa 
8  Tagen  häuten  sie  sich  und  werden  zu  8  beinigen  Nymphen.    Diese  hänten 
sich  nach  weiteren  8  Tagen  abermals  und  verwandeln  sich  dadurch  in 
geschlechtsreife  Individuen.     Nach  stattgehabter  Befruchtung  und  nach- 
dem die  Zecke  durch  Aufnahme   von  Blut  bis  zu  Haselnusskemgröße 
angeschw^ ollen  ist,  fällt  sie  ab  und  legt  im  (irase  der  Weiden  Eier,  aiw 
denen  nach  etwa  3—4  Wochen  eine  neue  Generation  von  Larven  her- 
vorgeht.    Die  Zeit  vom  Larvenstadium  bis   zur  Eierreife  beträgt  etwa 
21 — 23  Tage.     Während  der  ganzen  Dauer  dieser  Entwicklung  branckt 
die  Zecke  das  Wirtstier  nicht  zu  wechseln.     Ist  die   Zecke  einmal  in 
vollgesogcnem  Zustande  abgefallen,  so  geht  sie  nicht  mehr  auf  ein  aa- 
deres  Tier  über.     Nach  dem  Ablegen  der  Eier  stirbt  sie.     Die  aus  den 
Eiern  auskriechenden  jungen  Larven  leben  im  Grase,  bis  sie  Gelegenheit 
finden,    sich    einem  Tier   anzuheften.     Sie  heften  sich   mit  Yorliek  ao 
Stellen  fest,   wo  die  Haut  zart  ist,  bei  Rindern  in  den  Hautfalten  der 
Weichen-  und  Schultergend,  sowie  am  Euter  und  an  der  Wamme.   Zu- 
weilen finden   sich   die   Rinder  mit  Zecken  aller  Entwicklungsstidieo 
dicht  besetzt.     Wie  ungeheuer  ihre  Zahl  auf  den  Weiden  sein  mns«, 
lässt  sich   aus  der  in  Amerika  festgestellten  Thatsache  ermessen,  das* 
eine  einzige  reife  Zecke  2000—4000  Eier  ablegen  kann. 

Smith  &  Kilboune  (1.  c.)  ließen  Zecken,  welche  sich  auf  kranken 
Rindern  vollgesogen  und  daher  mit  dem  Blute  Pyrosomen  aufgenommeB 
hatten,  in  Glasgefäße  iMcr  legen.  Brachten  sie  die  nach  einigen  Woeheo 
aus  den  Eiern  ausgeschlüpften  Larven  auf  Rinder,  so  erkrankten  diese 
etwa  2  Wochen  später  unter  den  Erscheinungen  des  Texastiebers. 

Um  den  natürlichen  Verhältnissen  noch  mehr  Rechnung  zu  tragen, 
stellten  sie  auch  Versuche  an,  indem  sie  empfängliche  Tiere  auf  Weiden 
schickten,  auf  die  sie  vorher  mit  infiziertem  Blut  vollgesogene  Zecken 
gebracht  hatten  oder  auf  denen  sie  infiziertes,  mit  Zecken  behaftetes 
Vieh  hatten  weiden  lassen.  Die  empfänglichen  Tiere  erkrankten  ni^ 
Sicherheit  nach  einiger  Zeit  am  Texasfieber.  Bei  dieser  letzteren  Vä^ 
fluchsanordnung  traten  die  ersten  Erkrankungen  nicht  bereits  nach  vier- 
zehn Tagen  auf,  sondern  erst  nach  sechs  Wochen,  weil  die  Zecken  xn» 
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Eierlegen  und  die  Larven  zur  Entwicklung  aus  den  Eiern  mehrere 
Wochen   gebrauchten. 

Wurden  dagegen  kranke  Tiere  von  allen  anhaftenden  Zecken  befreit 
und  dann  auf  die  zeckenfreien  Weiden  geschickt,  so  konnten  gesunde 
Tiere  ungefährdet  die  Weide  mit  ihnen  teilen.  Das  kranke  Vieh  ohne 
Zecken  vermochte  also  die  Weiden  nicht  zu  infizieren. 

Die  Versuche  von  Smith  &  Kilijorne  (1.  c.)  sind  zum  Teil  von  R. 
Koch  (1.  c.)  in  Ostafrika  und  Lignikres^ö  in  Argentinien  gleichfalls 
mit  Zecken  der  Gattung  Rhipicephalus  wiederholt  und  bestätigt  worden. 

Es  ist  demnach  zum  Zustandekommen  der  Erkrankung  an  Hämo- 
globinurie unter  natürlichen  Bedingungen  erforderlich  ein  Zusammen- 
wirken zweier  Faktoren,  nämlich  des  Parasiten  und  einer  Zecke,  welche 
ihm  als  Wirt  dienen  kann.  Die  geographische  Verbreitung  der  Krank- 
heit ist  also  gebunden  an  die  der  Zecke.  Doch  herrscht  die  Krankheit 
nicht  tiberall  da,  wo  die  geeigneten  Ixodiden  vorkommen.  Es  giebt 
Gegenden,  wo  die  Zecken  nicht  imstande  sind,  Hämoglobinurie  zu  er- 
zeugen, vermutlich  weil  sie  keine  Gelegenheit  gehabt  haben,  den  Para- 
siten aufzunehmen. 

Nach  den  bisher  vorliegenden  Beobachtungen  kommt  Rhipicephalus 
annulatus  (Say)  (synonym  mit  Ixodes  bovi^  Riley;  Boophilus  bovis 
Cübtice)  in  den  verschiedensten  Ländern  vor  und  zwar  überall  als 
Schmarotzer  bei  Rindern.  Außer  in  den  südlichen  Staaten  von  Nordamerika 
ist  er  gefunden  in  Afrika  (Algier,  Marokko,  Aegypten,  Deutsch-Ostafrika, 
Südafrika),  Mittelamerika,  Westindien,  Südamerika  (Argentinien,  Monte- 
video, Paraguay),  Asien  (Transkaukasien,  Singapore,  Sumatra),  Australien, 
Stldeuropa  (Italien,  Sardinien,  Stidfrankreich)  (F.  Xeumann,  1.  c). 

Die  Rhipicephalen  sind  in  den  nördlichen  europäischen  Ländern  nicht 
heimisch.  Hier  muss  demnach  eine  andere  Zecke  als  Ueberträger  be- 
tiachtet  werden.  Nach  Kossel  &  Weher  (1.  c.)  spielt  diese  Rolle  in 
Pinnland  der  Ixodes  reduvius,  ein  Angehöriger  einer  ganz  anderen  Gat- 
timg der  Ixodiden  nämlich  der  Gattung  Ixodes.  Wohl  mit  diesem  iden- 
tigch  sind  die  Zecken,  welche  Jackschatii^^  auf  den  an  Hämo- 
^obinurie  erkrankten  Rindern  in  Xorddeutschlaud,  sowie  Kragerüd^i 
bei  solchen  in  Norwegen  antraf. 

Der  Beweis,  dass  in  der  That  der  Ixodes  reduvius  die  Uebertragung 
der  Rinderhämoglobinurie  in  Nordeuropa  vermittelt,  konnte  bei  den 
obenerwähnten  Versuchen  des  Verfassers  in  Gemeinschaft  mit  Schütz, 
^i^'^EBEB  und  MiESSNER  im  Sommer  1901  zum  ersten  Male  geführt  werden. 
Ijarven  des  Ixodes  reduvius,  die  aus  den  Eiern  der  auf  kranken  Rindern 
gefundenen  Zecken  im  Laboratorium  gezüchtet  waren,  wurden  gesunden 
im  Stalle  gehaltenen  Rindern  angesetzt.  Diese  erkrankten  nach  etwa 
8—14  Tagen  in  typischer  Weise  an  Hämoglobinurie. 

Ixodes  reduvius,  Linne  (synonym  mit  Ixodes  ricinus,  Latreille; 
Äicinus  caninus,  Ray;  Acarus  ricinus,  LiNxi:;  Cynorrhaestes  reduvius, 
Hermann),  ist  nach  Neumann  (1.  c.)  in  ganz  Europa  verbreitet,  auch  in  den 
bereinigten  Staaten  (Baltimore,  Carolina,  Florida,  Kalifornien, 
Texas,  Kansas)  kommt  diese  Zecke  vor.  Morgan '^^  hält  sie  für  höchst 
verdächtig,  an  der  Verbreitung  des  Texasfiebers  in  Amerika  beteiligt  zu  sein. 

Die  Nymphen  und  Larven  des  Ixodes  reduvius  werden  auch  auf 
Edechsen,  Vögeln,  Hasen,  Rehen,  wilden  Kaninchen,  Wieseln,  Maul- 
v%fen,  Fledermäusen  und  anderen  Tieren  gefunden.  Ihre  ^Entwicklung 
'«iterscheidet  sich  nach  Kossef.  &  Weber  (1.  c.)  dadurch  von  derjenigen 
^er  Rhipicephalen,  dass  sie  nicht  alle  Stadien  auf  demselben  Tier  durch- 
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machen.  Vielmehr  verlässt  schon  die  Larve  nach  einigen  Tagen  da? 
Wirtstier.  Die  genannten  Untersucher  konnten  eine  Entwicklung  von 
der  Larve  bis  zur  geschlechtsreifen  Zecke  auf  demselben  Rinde  nicht 
beobachten.  Die  Verhältnisse  liegen  hier  also  verwickelter  als  bei  den 
Rhipiccphalen  und  es  muss  weiteren  Untersuchungen  vorbehalten  bleiben, 
festzustellen,  ob  beim  Ixodes  reduvius  außer  der  Vererbung  des  Aih 
steckungskeimes  auf  die  Nachkommen  ein  Uebergang  des  Pyrosoma  in 
die  Speicheldrüsen  in  ähnlicher  Weise  statt  hat,  wie  derjenige  dt^ 
Malariaparasiten  in  die  Drüsen  der  Mücke.  Ist  letzteres  der  Fall  h» 
könnten  nicht  nur  die  Larven,  sondern  auch  andere  Entwicklungsstadieu 
der  Zecken  die  Rolle  des  Ueberträgers  übernehmen,  z.  B.  Xymplic« 
oder  geschlechtsreife  Zecken,  wenn  sie  sich  aus  Larven  bzw.  Nvmjiliou 
entwickelt  haben,  die  auf  infizierten  Tieren  gesessen  hatten. 

Epidemiologie. 

Ueberall,  wo  die  Hämoglobinurie  des  Rindes  beobachtet  ist,  hat  Av 
in  Bezug  auf  ihre  Ausbreitung  ein  ganz  eigenartiges  Verhalten  gezeijrt. 
Am  meisten  der  Erkrankung  ausgesetzt  ist  das  Weidevieh.  Nur  pinz 
ausnahmsweise  befällt  sie  Tiere,  welche  im  Stall  gehalten  werden.  AIkt 
auch  unter  den  Weiden  desselben  Bezirks,  ja  derselben  Ortschaft  sind 
solche,  welche  von  dem  Vieh  ohne  Gefahr  betreten  werden  können, 
während  andere  geradezu  Brutstätten  der  Seuche  bilden.  Früher  hat 
man  diese  F.igentümlichkeit  durch  die  Annahme  zu  erklären  gebucht, 
dass  bestimmte  Gräser  oder  andre  Pflanzen,  welche  von  den  Tieren  auf 
der  Weide  gefressen  werden,  durch  ihren  Gehalt  an  toxischen  Substanzen 
das  Blutharnen  erzeugten. 

Vor  allen  Dingen  hat  sich  sumpfige  BodenbeschaflFenheit  günstig:  fiir 
die  Entwicklung  der  Krankheit  gezeigt.  Wenn  im  Frühjahr  das  Vieh 
auf  solche  Weiden  geschickt  wird,  so  pflegt  nach  wenigen  Wochen  die 
Seuche  auszubrechen.  Besonders  die  heißen  Monate  scheinen  die  gün- 
stigste Zeit  für  den  Ausbruch  zu  sein,  während  in  den  kühleren  Monaten 
die  Erkrankungszift'er  geringer  und  der  Verlauf  günstiger  ist.  Außer 
der  Temperatur  scheinen  noch  andere  Momente  den  Eintritt  der  Kr- 
krankung  zu  begünstigen,  so  namentlich  jähe  Witterungswechsel  Finn- 
land). Die  auf  verseuchten  Weiden  aufgewachsenen  Tiere  sind  der  In- 
fektion gegenüber  in  höherem  Grade  widerstandsfähig,  als  Rinder  aus 
unversenchten  Gebieten. 

Jedoch  beruht  die  Widcrsüuidsfähigkeit  der  Tiere  nicht  auf  einer  natür- 
lichen oder  ererbten  Immunität,  sondern  vermutlich  darauf,  dass  die  Tien* 
bei  dem  Aufenthalt  in  den  verseuchten  (Jebieten  den  Keim  schon  in  der 
Jugend  aufnehmen.  Die  Erfahrung  hat  gezeigt,  dass  Käll)er  die  Krank- 
heit weit  leichter  überstehen  als  ältere  Tiere.  Sie  erwerben  dadareh 
einen  gewissen  Grad  von  Immunität,  der  durch  die  alljährlich  beim 
Weidegang  hinzutretenden  frischen  Infektionen  noch  gesteigert  winl 
Die  Immunität  gegen  die  Parasiten  der  Hämoglobinurie  kommt  daher  in 
der  gleichen  Weise  zustande,  wie  nach  R.  Koch  die  Immunität  geiiren 
die  Malaria  bei  den  Eingeborenen  mancher  Malarialänder. 

Die  Immunität  reicht  für  gewöhnlich  aus,  um  eine  starke  Vermehrung  der 
Parasiten  zu  verhindern.  Diese  bleiben  aber  in  lebendem,  vermehrunp*- 
fähigem  Zustande  im  Körper  des  Rindes,  l)esonders  wohl  in  dessen 
inneren  Organen,  zunächst  als  harmlose  Schmarotzer.  Wenn  jedoch  andn* 
Krankheiten  [z.  B.  Rinderpest,  (Nicoi.le  ^  Adil-Bey^'^j^  hinzutreten,  oder 
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wenn  Schädlichkeiten  auf  den  Organismus  einwirken,  [Witterungsverhält- 
nisse (KossEL  &  Weber,  1.  c.),  Strapazen  gelegentlich  langer  'Transporte 
{Saj6,  1.  c.)],  so  kann  die  Widerstandsfähigkeit  bei  solchen  Tieren  wieder 
verloren  gehen.  In  diesen  Fällen  gewinnen  die  Schmarotzer  die  Ober- 
hand und  vermehren  sich  schnell.  Ist  einmal  der  Anstoß  zu  ihrer  Ver- 
mehrung gegeben,  so  kann  das  bis  dahin  völlig  verschonte  Tier  ebenso 
schwer  erkranken,  wie  ein  Tier,  das  aus  einer  seuchenfreien  Gegend  stammt. 

Die  Widerstandsfähigkeit  scheint  bei  durchseuchten  Tieren  mit  dem 
Alter  von  selbst  abzunehmen,  wodurch  sich  die  vielfach  beobachtete 
höhere  ErkrankungsziflFer  bei  den  älteren  Kühen  erklärt. 

Ein  weiteres  eigenartiges  epidemiologisches  Verhalten  ist  die  That- 
Bache,  dass  anscheinend  völlig  gesunde  Tiere  aus  verseuchten  Gegenden 
die  Krankheit  unter  bis  dahin  von  ihr  verschonte  Bestände  einschleppen 
können. 

Diese  Beobachtung  ist  so  alt  wie  die  Kenntnis  der  Krankheit;  ihre 
Erklärung  hat  in  früherer  Zeit  viel  Schwierigkeiten  verursacht.  Am  be- 
kanntesten sind  die  amerikanischen  Erfahrungen,  dass  gesundes  Vieh, 
welches  aus  den  Stidstaaten  in  die  Nordstaaten  gebracht  wird,  hier  zum 
Ausbruch  der  Seuche  Veranlassung  geben  kann.  Entsprechende  Be- 
obachtungen über  die  Verschleppung  durch  gesundes  Vieh  liegen  aus 
Finnland  vor. 

Die  oben  erwähnten  Immunitätsverhältnisse  des  Viehs  aus  verseuch- 
ten Gegenden  lassen  eine  Erklärung  dieser  auflFallenden  Thatsache  ohne 
weiteres  zu.  Smith  &  Kilborne  (1.  c.)  konnten  nachweisen,  dass  Tiere,  die 
ans  den  Sudstaaten  in  die  Nordstaaten  eingeführt  waren,  noch  74  Tage 
nach  Verlassen  der  verseuchten  Gegenden  den  AnsteckungsstoflF  in  ihrem 
Blnte  in  lebendem  Zustande  mit  sich  trugen,  ohne  die  geringsten  Krank- 
heitserscheinungen zu  zeigen.  Mikroskopisch  lassen  sich  die  Pyrosomen 
wegen  ihrer  Spärlichkeit  bei  solchen  Tieren  selten  nachweisen;  ver- 
impft  man  aber  deren  Blut  auf  gesunde  Rinder,  so  erkranken  diese, 
wenn  auch  meist  in  leichter  Form.  Seither  sind  Beobachtungen  mitge- 
teilt, nach  w^elchen  sogar  mehrere  Jahre  nach  Verlassen  der  verseuchten 
Gegenden  (nach  Schroedek*"^  6  Jahre)  oder  nach  Ueberstehen  der  Krank- 
heit lebende  Parasiten  im  Blute  nachweisbar  sind. 

Diese  Feststellung  giebt  die  Erklärung,  weshalb  anscheinend  gesunde 
Tiere  die  Krankheit  in  seuchenfreie  Gegenden  verschleppen  können. 
Entweder  können  sie  nämlich  außer  den  Blutparasiten  Zecken  aus  ihrer 
Heimat  (er)  mitbringen,  welche  sich  an  ihrem  Blut  infiziert  haben  und 
erst  nach  der  Ankunft  auf  der  gesunden  Weide  {h)  abfiillen.  Im  Falle 
die  Bodenverhältnisse  der  letzteren  und  die  klimatischen  Bedingungen 
für  die  Zecken  günstig  sind,  kommt  es  dann  zu  einer  Entwicklung  von 
Larven  aus  den  Eiern  der  eingeschleppten  infizierten  Zecken  und  die 
Weide  (h)  ist  damit  zu  einem  Seuchenherd  geworden.  Es  ist  aber  auch 
denkbar,  dass  die  Tiere,  ohne  Zecken  von  («)  mitzubringen,  die  bis  da- 
hin gesunde  Weide  (b)  verseuchen  können,  wenn  nämlich  auf  dieser 
eine  für  die  Entwicklung  der  Pyrosomen  passende  Zeekeuart  vorkommt. 
Die  Zecken  der  Weide  (fc),  welche  bis  zu  der  Ankunft  des  Tieres  aus 
(a)  keine  Gelegenheit  gehabt  hatten,  den  AnsteckungsstofiF  aufzunehmen, 
infizieren  sich  an  dem  Blut  des  importierten  Tieres,  und  vererben  den 
Ansteckungsstoff  auf  ihre  Nachkommen. 

Da  zum  Zustandekommen  der  Erkrankung  die  beiden  Faktoren, 
Pyrosoma  und  Zecke,  notwendig  sind,  so  erklärt  sich  auch,  weshalb 
die  Seuche  einzelne  Gegenden  und  Weiden  bevorzugt,  während  sie  in 
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Nachbargebieten  völlig  unbekannt  ist.  Nicht  alle  Bodenverhältnisse  sageo 
nämlich  der  Zecke  zu.  Besonders  scheint  ein  gewisser  Grad  von  Feuch- 
tigkeit für  das  Leben  wenigstens  des  Ixodes  reduvius  YorbediuguDg  m 
sein.  Im  Walde  oder  auf  sumpfigen  mit  Gestrüpp  (Erlen)  bestandenen 
Niederungen  finden  sie  die  günstigsten  Verhältnisse  und  daher  mi 
Waldweiden  und  derartige  Niederungen  als  Krankheitsherde  geftirebtet 

Das  gelegentliche  Vorkommen  der  auf  Pyrosomeninfektion  benihen- 
den  Hämoglobinurie  bei  Stallwirtschaft  wird  vermutlich  auf  gelegentliche 
Einschleppung  von  infizierten  Zecken  in  die  Btälle  mit  dem  Futter  oder 
mit  der  Streu  (Waldstreu)  zurückzuführen  sein. 

In  welcher  Beziehung  zur  Aetiologie  und  Epidemiologie  der  Hämo- 
globinurie der  Rinder  die  bei  anderen  Tieren,  vor  allen  Dingen  Pferden, 
Schafen  und  Hunden  sowie  bei  Hirschen  gefundenen  ähnliehen  Parasiten 
der  roten  Blutkörperchen  stehen,  ist  noch  nicht  festgestellt. 

Symptomatologie. 

Das  erste  Zeichen  der  erfolgten  Infektion  mit  Pyrosomen  besteht  in 
dem  Auftreten  einer  Temperaturerhöhung,  die  den  übrigen  ErscheinungeJi 
um  mehrere  Tage  vorangehen  kann,  meist  aber  von  Fressunlost  und 
Mattigkeit  begleitet  ist. 

Auf  der  Höhe  der  Krankheit  beträgt  die  Körperwärme  40—42°  Die 
Steigerung  hält  mit  täglichen  Schwankungen  mehrere  Tage  an,  um  im 
Falle  eines  günstigen  Ausganges  langsam  zur  Norm  abzusinken.  Ein 
plötzlicher  Abfall  unter  die  Norm,  von  Kräfteverfall  begleitet,  kommt 
bei  hochgradiger  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  und  als  Vorbote 
eines  gefahrdrohenden  anämischen  Zustandes  vor. 

Mit  der  Steigerung  der  Körperwärme  geht  eine  starke  Beschleunigan^ 
der  Herzthätigkeit  sowie  der  Atmung  einher.  Erstere  bleibt  in  den  on- 
gUnstigen  Fällen  auch  nach  dem  Absinken  des  Fiebers  bestehen  Dod 
nimmt  sogar  noch  zu,  während  die  Atmungszahl  mit  der  Temperatur 
unter  die  Norm  sinkt. 

Das  aufiFallendste  Symptom  ist  die  Hämoglobinurie.  Der  Harn  uimmt 
auf  der  Höhe  der  Krankheit  eine  dunkelrote,  am  besten  mit  Portwein 
zu  vergleichende  Farbe  an,  oder  er  wird  schwarz  wie  Porter.  Dabei 
besteht  starker  Harndrang.  Der  Harn  ist  von  erhöhtem  spezifischen  Ge- 
wicht und  eiweißhaltig;  aus  diesem  Grunde  schäumt  er  stark.  Aucb  in 
Fällen,  in  denen  es  nicht  zur  Ausscheidung  von  Hämoglobin  kommt, 
enthält  der  Harn  oft  Eiweiß.  Rote  Blutkörperchen  finden  sich  im  Sediment 
nicht  vor.  Die  Ausscheidung  des  Blutfarbstoffes  hält  gewöhnlich  mehrere 
Tage  an,  in  den  ungünstig  verlaufenden  Fällen  meist  bis  zum  Tode; 
bei  günstigem  Ausgang  kehrt  die  normale  Farbe  allmählich  wieder. 

Die  Hämoglobinurie  ist  kein  steter  Begleiter  der  Infektion  mit  Pyro- 
somen, sondern  nur  die  Folge  einer  hochgradigen  Zerstörung  von  Blut- 
körperchen. Ist  diese  gering,  so  genügt  die  Thätigkeit  der  I^ber,  nm 
das  Oxyhämoglobin  in  Bilirubin  umzuwandeln  und  auszuscheiden.  In 
solchen  Fällen  bilden  das  Fieber  und  Schwinden  der  Fresslust,  vielleictt 
auch  die  Abnahme  der  Milchabsonderung  die  einzigen  Krankheitser- 
scheinungen. Uebersteigt  dagegen  der  Untergang  der  roten  Blutscbeiben 
eine  gewisse  Grenze,  so  kann  die  Leber  den  sämtlichen  Blutfarbstoff 
nicht  mehr  verarbeiten.  Die  Entfernung  desselben  aus  dem  Körper^ 
schiebt  dann  in  Form  von  Methämoglobin  durch  die  Nieren.  Daneben 
tritt  häufig  starke  ikterische  Färbung  der  Schleimhäute  ein. 
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Mit  zunehmender  Krankheit  verarmt  das  Blut  an  Erythrocyten.  Die 
Zahl  derselben  kann  in  1  bis  2  Tagen  von  der  normalen  Höhe  von  etwa 
6  Millionen  im  Kubikmillimeter  in  den  ungünstigsten  Fällen  auf  wenige 
hunderttausend  sinken.  Dementsprechend  wird  das  Blut  dünn,  wässrig. 
Es  scheidet  bei  der  Gerinnung  ein  hämoglobinhaltiges  Serum  aus. 

Äußer  den  genannten  Erscheinungen  pflegen  sich  auch  Störungen 
der  Verdauungsthätigkeit,  besonders  Durchfall,  einzustellen,  der  in  den 
ungünstig  verlaufenden  Fällen  einer  hartnäckigen  Verstopfung  Platz 
macht.  Die  Milchsekretion  nimmt  gleichfalls  ab;  zuweilen  ist  die  Milch 
rötlich  gefärbt. 

Bei  den  schwersten  Fällen  und  bei  zunehmender  Anämie  wird  häufig 
Muskelzittern  beobachtet. 

Pathologische  Anatomie. 

Bei  den  Obduktionen  an  Hämoglobinurie  gefallener  Tiere  finden  sich 
zuweilen  Oedeme  und  ikterische  Färbung  des  Unterhautbindegewebes, 
besonders  bei  hochgradig  entwigkelter  Anämie.  Am  Herzen  sind  Ek- 
chymosen  unter  dem  Epi-  und  Endokard  vorhanden,  in  seltenern  Fällen 
auch  Trübungen  oder  beginnende  Fettentartung  der  Muskelfasern.  Die 
Lungen  pflegen  von  Veränderungen  frei  zu  sein.  Die  Milz  ist  hoch- 
gradig vergrößert,  auf  dem  Durchschnitt  von  dunkelroter  Farbe,  die  Pulpa 
zerfließlich.  Die  Vergrößerung  beruht  im  wesentlichen  auf  Blutreich- 
tum. Sehr  charakteristische  Verändeningen  bietet  zuweilen  die  Leber; 
sie  ist  vergrößert,  auf  der  Schnittfläche  von  eigenartig  gesprenkelter, 
bunter  Zeichnung,  das  Centrum  der  Aeini  von  gelblicher,  die  Peripherie 
von  roter  Farbe;  oft  ist  das  ganze  Organ  ikteriscli  gefärbt.  Die  Gallen- 
blase enthält  nach  Smith  &  Kilijokne  (1.  c.)  sowie  nach  Koch  (1.  c.) 
häufig  eine  sehr  dickflüssige  Galle,  deren  Aussehen  mit  gekautem  Gras 
verglichen  ist.  Die  Nieren  zeigen  außer  hämorrhagisch -ödematöser 
Durchtränkung  des  perirenalen  Bindegewebes  eine  Verbreiterung  und 
schwarzrote  Färbung  der  Rindensubstanz;  .auf  Druck  lassen  sie  reichlich 
dünne  rötliche  Flüssigkeit  austreten.  In  der  Wand  dos  Nierenbeckens 
werden  häufig  Hämorrhagieen  gefunden.  Die  Harnblase  enthält  in 
frischen  Fällen  schwarzroten  Hani.  Die  Schleimhaut  des  Lalmiagens 
ist  hyperämisch  zuweilen  von  Ekehyniosen  besetzt,  die  Mucosa  der 
Därme  hyperämisch. 

Die  mikroskopische  Untersuchimg  der  Organe  ergiebt,  wie  oben 
erwähnt,  die  Anwesenheit  zahlreicher  Parasiten,  meist  von  runder  Form, 
in  den  Kapillaren.  Eigenartig  ist  das  mikroskopische  Bild  von  Leber- 
schnitten. In  ungefärbten  Quetsch-  oder  Ausstriclii)räparaten  des  Leber- 
gewebes finden  sich  zuweilen  Ausgüsse  von  (iallenkapillaren  in  Gestalt 
von  blassgelben  Y  formigen  oder  melirfach  verzweigten  Gebilden.  (Taf.  V, 
Fig.  144.1  Aufschnitten  erweist  sich  in  diesen  Fällen  der  Kaum  zwischen 
den  Leberzellen  besonders  in  der  Mitte  der  Läppchen  von  eingedickter 
(ralle  erfüllt.  Diese  zuerst  von  Smith  &  Kimjornk  (1.  c.)  beschriebenen 
Veränderungen  wurden  von  K.  Koch  (1.  c.)  in  Ostafrika  und  in  einem 
Fall  auch  von  Kossel  &  WEnEU  (1.  c.)  in  FiiHiland  beobachtet.  Sie  ist 
den  akut  tödlich  verlaufenden  Fällen  eigentümlich.  Im  übrigen  finden 
sich  erhebliche  Veränderungen  nur  noch  in  den  Nieren.  In  den  frischen 
Fällen  sind  die  Kapillaren  strotzend  mit  IMut  gefüllt;  die  gewundenen 
Harnkanälchen  enthalten  rötliche  Pigmentkörnclien  und  sind  durch 
Exsudatmassen  verstopft. 
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Diagnose. 


Die  Diagnose  der  Krankheit  ist  in  den  ausgesprochenen  Fällen  we^n 
des  auffallenden  Symptoms  der  Hämoglobinurie  nicht  scliwer.  Ist  in 
einer  Herde  ein  unzweifelhafter  Fall  festgestellt,  so  sind  Tiere,  welche 
Fressunlust,  Mattigkeit,  schwankenden  Gang  zeigen  als  verdächtig  der 
gleichen  Erkrankung  zu  betrachten. 

Eine  sichere  Stellung  der  Diagnose  wird  durch  die  Untersuchung  des 
Blutes  bei  etwa  800 — lüOOfacher  Vergrößerung  ermöglicht. 

Zu  diesem  Zwecke  wird  die  Haut  eines  Ohres  sorgfältig  mit  Alkohol 
eventl.  auch  noch  mit  Acther  gereinigt  und  am  besten  mit   einer  Impf- 
lanzette oder  einer  Feder,  deren  eine  Zinke  abgebrochen  ist,  ein  kleiner 
Ast  einer  Hautvene  angestochen.     Der  hervorquellende  (nicht  zu  große!; 
Blutstropfen  wird  auf  der  Mitte  des  Randes    eines    höchsens  0,08  mm 
dicken  Deckgläschens  aufgefiingen.     Dieser  Rand  w  ird  dann  schräg  auf 
die  Fläche  eines  anderen  Deckgläschens  aufgesetzt,  so  dass  der  Bluts- 
tropfen sich  nach  beiden  Seiten  verbreitet  und  wird  schnell  in  der  gleichea 
geneigten  Stellung  über  die  Fläche  desselben  hinweggezogeu.    Vor  allen 
Dingen  muss  dafür  gesorgt  werden,  dass  die  Deckgläser  völlig  fettfrei 
sind.    Auch  einen  mit  Alkohol  und  Aether  gereinigten  Objektträger  kann 
man  mit  Vorteil  der  Länge  nach  mit  dem  mit  Blut  beschickten  Deckgll*- 
chenrand  überstreichen.      Zum  Halten  des  Deckgläschens   bedient  man 
sich  am  besten  der  von  Ehrlich  für  diesen  Zweck  angegebenen  leicht 
federnden  Pinzette.     Das  AuflFangen  und  Ausstreichen  des  Blutes,  sowie 
das  Trocknen   der  Präparate  an  der  Luft  muss   sehr   schnell  vor  sicli 
gehen,  da  die  Blutkörperchen  des  Rindes,  besonders  bei  schweren  anä- 
mischen Zuständen,  sehr  empfindlich  sind  und  leicht  schrumpfen. 

Vor  der  Färbung  wird  das  Trockenpräparat  fixiert,  am  besten  durch 
Einlegen  in  Alcohol  absolutus  25  Minuten  lang.  Die  Fixierung  in  der 
Flamme  ergiebt  sehr  ungleichmäßige  Resultate.  Brauchbar  ist  auch  die 
Erhitzung  auf  der  EHRr.icuschen  Kupferplatte. 

Zur  Färbung  bedient  man  sich  am  besten  des  LöFFLEUSchen  Methy- 
lenblaus oder  einer  verdünnten  wässerigen  Boraxmethylenblaulösung 
(2  %  Methylenblau,  5  %  Borax).  Die  roten  Blutkörperchen  müssen  nach 
der  Färbung  einen  grünlichen  Farbton  zeigen,  die  Parasiten  dunkelblau 
geförbt  sein.  Längeres  Abspülen  mit  Wasser  nach  dem  Abgießen  der 
Farblösung  ist  zu  vermeiden.  Die  Anwendung  von  Diflferenziernn^ 
mittein  ist  bei  richtiger  Herstellung  des  Präparats  meist  überflüssig 
Ist  sie  wegen  zu  starker  Färbung  des  Grundes  erforderlich,  so  erfolg 
sie  zweckmäßig  durch  Abspülen  des  Präparates  in  eirter  zweiprozentigen 
wässrigen  Lösung  von  Methylal. 

Die  charakteristische  Doppelform  der  Parasiten  wird  auch  in  frischen 
Fällen  beim  Texasfieber  und  bei  der  nordeuropäischen  Hämoglobinurie 
niemals  vermisst.  Daneben  finden  sich  zahlreiche  einzeln  liegende  Para- 
siten verschiedener  Größe  von  rundlicher  oder  seltener  länglich  |re- 
streckter  Form.  (Tafel.  1,  Fig.  141—143.)  Die  Zahl  der  mit  Parasiten 
besetzten  Blutkörperchen  ist  im  Beginn  der  Krankheit  spärlich,  anf 
der  Höhe  derselben  häufig  sehr  groß,  bei  eintretender  Genesung  schnell 
sinkend. 

Ein  genaueres  Bild  von  der  Struktur  des  Parasiten  ergiebt  die  Fär- 
bung nach  Romanowsky;  sie  ist  jedoch  für  die  Zwecke  der  Diagnose 
überflüssig  und  erfordert  besondere  Fertigkeit  gerade  beim  Pyrosom»^ 
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FUr  das  Aufsuchen  sehr  vereinzelter  Parasiten  ist  sie  vortreflFlich  geeignet, 
da  der  Gehalt  der  Pyrosomen  an  Chromatin  ohne  weiteres  ihre  Unter- 
scheidung von  Blutplättchen  oder  Verunreinigungen  gestaltet. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  in  den  Fällen  von  starker 
Hämoglobinurie  ergiebt  neben  der  Anwesenheit  von  Pyrosomen  das  Vor- 
handensein von  Mikrocyten,  Megaloeyten,  von  Normo-  (Farbentaf,  Fig.  23) 
und  Megaloblasten  und  von  Erythrocyten,  deren  Protoplasma  zahlreiche 
mit  Methylenblau  fUrbbare  Kömchen  enthält  (Fig.  28)  und  die  daher  wie 
getüpfelt  aussehen.  Besonders,  wenn  das  Tier  in  die  Rekonvaleszenz 
eintritt,  pflegt  der  Reichtum  des  Blutes  an  solclien  abnormen  Formen 
;^roß  zu  sein.  Dann  findet  man  auch  Veränderungen  des  Kerns  in  den 
kernhaltigen  roten  Blutköq)erchen,  AuflFaserung  (Fig.  25)  sowie  völlige 
Zersprengung  desselben  in  mehrere  Teile  (Fig.  24,  26),  ferner  Kernaus- 
tritt und  freie  Kerne.  Die  übrig  bleibenden  rundlichen  Kernreste  in  den 
Erythrocyten  können  leicht  mit  rundlichen  Parasiten  verwechselt  werden. 
Sie  unterscheiden  sich  von  ihnen  dadurch,  dass  sie  sich  mit  Methylenblau 
intensiv  schwarzblau  färben  und  dass  sie  bei  der  RoMANowsKvschen 
Methode  die  Farbe  des  Kerns  (rotviolett)  (Fig.  27)  annehmen.  Im  Gegen- 
satz zu  ihnen  färben  sich  die  oben  erwähnten  Körnchen,  mit  denen 
einzelne  Blutscheiben  dicht  besetzt  sind,  bei  der  Behandlung  nach  Roma- 
NOWSKY  blau  (Fig.  28) ;  die  Parasiten  dagegen  sind  durch  ihren  Gehalt 
an  Chromatin  kenntlich. 

Das  massenhafte  Auftreten  der  von  Smith  &  Kilbokxe  beschriebenen 
Gebilde  (coccus  like  bodies)  in  den  roten  Blutkörperchen  bei  chronischem 
Verlaufe  der  Krankheit  ist  bisher  von  anderen  Forschern  nicht  beobachtet 
Horden. 

Zum  Nachweis  des  Blutfarbstoffes  im  Harn  bedient  man  sich  in 
zweifelhaften  Fällen  am  besten  der  spektroskopischen  Untersuchung  des 
mit  Wasser  verdünnten  Harns  und  der  IlELLKRschen  Probe. 


Prognose. 

Die  Prognose  der  Hämoglobinurie  ist  wechselnd.  Bei  manclien  Aus- 
brüchen fallen  40— 60  j^;  der  erkrankten  Tiere;  in  anderen  Epidemieen 
Übersteigen  die  Verluste  nicht  20^.  Kälber  überstehen  die  Krankheit 
gewöhnlich  leicht,  während  ^arke  Stiere  und  ältere  Kühe  ihr  zum  Opfer 
fallen.  Im  allgemeinen  pflegt  die  Mortalität  in  der  heißen  Jahreszeit 
am  höchsten  zu  sein. 

Starke,  anhaltende  Hämoglobinurie  ist  stets  ein  bedenkliches  Zeichen, 
doch  sieht  man  trotzdem  oft  noch  Tiere  unerwartet  genesen,  während 
andre,  anscheinend  minder  schwer  ergritfene,  plötzlich  unter  rapidem 
Kräfteverfall  zu  Orunde  gehen.  Hochgradige  Anämie  bleibt  zuweilen 
auch  nach  Verschwinden  des  Blutfarbstofl'es  aus  dem  Harn  l)estehen  und 
ist  als  sehr  ernstes  Zeichen  aufzufassen.  Derartige  Tiere  erliegen  der 
Seuche  oft  noch  nach  8  Tagen  oder  darüber,  während  gewöhnlich  der 
der  Tod  etwa  3- -5  Tage  nach  dem  Auftreten  der  ersten  Symptome 
erfolgt. 

Therapie. 

Die  Behandlung  beschränkt  sich  gewöhnlich  auf  Darreichung  von 
Abführmitteln  (Glaubersalz^  in  den  Fällen  von  hartnäckiger  Obstipation 
oder  von  Analepticis  bei  drohendem  Ilerzkollaps.    Zu  erwähnen  ist,  dass 
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VON  Hellens^^  günstige  Kesultate  mit  Chininbeliandlung  erzielt  haben 
will  in  einmaligen  oder  wiederholten  Dosen  von  2(3— 25  g  per  o:*. 
Kragerüd  (1.  c.)  enii)fiehlt  den  Tieren  nach  Abbürsten  des  Felles  mit  kaltem 
Salzwasser  intravenös  100—150  g  1  proz.  wässriger  Formalinlösung  oder 
Lösung  von  Argentum  eolloidale  zu  injizieren,  ihm  dann  per  os  einen 
Esslöffel  einer  Misc^hung  von  Aeid.  carbolic.  und  Lysol  ä  10  und  Spiritus 
frumenti  KX)  in  einem  halben  Liter  Wasser  jede  Stunde,  bis  der  Harn 
klar  ist,  zu  verabfolgen.  Bei  starker  Diarrhöe  giebt  Kuagerüi»  Eisen, 
bei  starker  Anämie  intravenöse  Injektion  von  1 — 2  Liter  physiologischer 
Kochsalzlösung. 

FUr  reichliche  Zuführung  frischer  Luft  muss  gesorgt  werden.  Die 
Tiere  dürfen  jedoch,  wenn  irgend  angängig,  nicht  auf  der  Weide  bleiben, 
sondern  müssen  in  einem  möglichst  luftigen  und  kühlen  Stall  unter- 
gebracht werden. 

Prophylaxe, 

Wie  aus  dem  obengesagten  hervorgeht,  lässt  sich  die  Krankheit  mit 
ziemlicher  Sicherheit  venneiden,  wenn  man  die  Tiere  im  Stalle  hält,  «tatt 
sie  auf  die  Weide  zu  schicken.  Da  diese  Maßregel  jedoch  nicht  allgemein 
durchfuhrbar  ist,   so  müssen  andere  Maßnahmen  an  ihre  Stelle  treten. 

MoitOAN'*  empfiehlt  die  gelahrlichen  Weiden  mindestens  einen  Sommer 
hindurch  nicht  von  Vieh  bewciden  zu  lassen,  damit  den  ZtH'ken  die 
Möglichkeit  zum  lUutsaugen  und  damit  zur  Weiterentwicklung  genommen 
wird.  Er  konnte  ])eoba(*liten,  dass  eine  Weide  in  Raton  Rouge  von  Zeeken 
(Rhipicephalus)  befreit  war,  nachdem  2  Jahn»  hindurch  keine  Riuder, 
8on(feni  nur  Pferde  und  Maulesel  auf  ihr  geweidet  hatten. 

Es  ist  auch  nicht  zu  bezweifeln,  dass  besonders  unter  europäisehen 
Verhältnissen  durch  regelmäßiges  tägliches  Absuchen  und  Vernielitun}: 
der  vollgesogenen  geschlechtsreifen  Zecken  allmählich  die  Zahl  der  Zecken 
auf  nicht  zu  ausgedehnten  Weiden  vermindert  werden  kann.  Die  üurch- 
führung  dieser  Maßregt^l  erfordert  jedoch  große  Sorgfalt  und  Ausdaner. 
In  Australien  und  Jamaica  (Williams  •'^^)  hat  man  beobachtet,  dass  gewig^ 
Vögel  die  vollgesogenen  Zecken  mit  Vorliebe  verspeisen  und  dass  si«? 
den  Herden  folgen,  um  den  Rindern  die  Zecken  abzusuchen.  Lujxikkes^ 
empfiehlt  die  Anpflanzung  von  Luzerne,  um  die  Zecken  von  den  Weiden 
zu  vertreil)en. 

Das  Trockenlegen,  oft  schon  das  Einzäunen  sumpfiger  Stellen  s«oll 
an  manchen  Orten  in  Finnland  zu  einem  völligen  Verschwinden  der  Scnelic 
geführt  haben. 

Am  meisten  ist  natürlich  Vorsorge  zu  treffen,  dass  nicht  Tiere  aw 
verseuchten  Gebieten  die  Krankheit  in  gesunde  Gegenden  verschleppen. 
Zu  diesem  Zwecke  hat  man  in  Amerika  versucht,  die  Tiere  vor  der 
Ausfuhr  aus  dem  endemischen  Herd  der  Seuche  von  Ze(*ken  zu  befreien 
und  damit  die  Möglichkeit  der  L-ebertragung  auf  gesunde  Tiere  zu  be- 
seitigen. Wegen  der  großen  Verheernngen,  welche  die  Einschleppun}: 
des  Texasfiebers  unter  den  Rinderherden  der  Xordstaaten  verursacht  hat, 
ist  die  Ausfuhr  von  Vieh  aus  den  Südstaaten  an  die  Bedingung  geknüpft, 
dass  die  Tiere  vor  der  Ausfuhr  von  Zecken  befreit  werden.  Hierfür  ^»11 
sich  ein  Verfahren  bewährt  haben,  darin  bestehend,  dass  man  die  Tiere 
zwingt,  ein  mit  einer  geeigneten  öligen  Flüssigkeit  gefülltes  ßasin  zu  dureh- 
schwinnneiL  Man  hat  zu  diesem  Zwecke  sogenannte  dipping-stations 
eingerichtet.    Die  Flüssigkeit  besteht  entweder  ganz  auB  üel  (ParaffinöL 
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Extra  dynamo  Oil)  oder  aus  Wasser,  auf  dessen  Oberfläche  eine  Schicht 
Baumwollsamen-  oder  Mineralöl  schwimmt,  oder  es  sind  ihr  außer  Oel 
uoch  andere  Substanzen  beigemengt  wie  z.  B.  Schwefelblume,  Arsenik, 
Tabaksextrakt.  Die  Hauptwirksamkeit  kommt  vermutlich  dem  Oel  zu, 
welches  die  Tracheen  der  Zecken  verstopft  und  ihnen  somit  die  Luft- 
zufuhr abschneidet.  Nach  manchen  Beobachtern  muss  das  Bad  wieder- 
liolt  werden,  da  die  Larven  widerstandsfähiger  sind  als  die  spätem  Ent- 
vvicklungsstadien.  Gewöhnlich  folgt  das  zweite  Bad  nach  Ablauf  etwa 
3iner  Woche;  während  dieser  Zeit  haben  sich  die  Larven  des  Rhipicephalus 
zu  Nymphen  weiterentwickelt.  Die  besten  Ergebnisse  auch  bei  Larven 
3oll  in  Amerika  das  mit  Schwefelblumen  gemischte  Extra  dynamo  oil  ge- 
liefert haben,  welches  in  der  oben  erwähnten  amerikanischen  Verordnung 
über  die  Ausfuhr  von  Vieh  aus  den  Südstaateu*)  vorgeschrieben  ist  und 
dessen  einmalige  Anwendung  genügen  soll,  um  Zecken  aller  Stadien  ab- 
zutöten (Sajö,  1.  c). 

Allerdings  ist  das  Oelbad  auch  auf  die  Kinder  nicht  ganz  ohne  Ein- 
fluss.  Man  hat  beobachtet,  dass  Tiere  aus  den  SUdstaatcn,  wenn  sie 
iiach  dem  Oelbad  den  Einwirkungen  großer  Hitze  oder  stärkerer  Ab- 
kühlung ausgesetzt  sind,  schwer  erkranken  und  zwar  an  Texasfieber 
(Sajöj.  Von  den  dem  Oelbad  unterworfenen  Tieren  erliegt  daher  häutig 
ein  gewisser  Prozentsatz  der  Krankheit. 

Diese  Thatsache  ist  um  so  interessanter,  als  es  sich  um  IHere  handelt, 
die  aus  den  von  Texasfieber  stets  heimgesuchten  Gegenden  kommen,  dort 
aber  sich  der  Krankheit  gegenüber  anscheinend  völlig  refraktär  ver- 
balten hatten.  Eine  Erklärung  für  diese  Erscheinung  geben  uns  die  bei 
1er  Besprechung  der  Epidemiologie  mitgeteilten  Thatsachen  über  die 
[mmunitätsvcrhältnisse  bei  der  Hämoglobinurie.  Es  handelt  sich  in 
solchen  Fällen  um  Tiere,  die  einen  gewissen  Grad  von  Innnunität  durch 
tiberstandene  leichte  Infektionen  erworben  hatten,  in  deren  Körper  je- 
ioeh  der  Parasit  in  vermehrungsfähigem  Zustande  weiter  lebte.  Wie 
3ben  erwähnt,  genügt  in  solchen  Fällen  eine  hinzutretende  Schädigung 
ies  Organismus,  um  den  labilen  Immunitätszustand  zu  stören  und  den 
E^arasiten  das  Uebergewicht  zu  verleihen.  Vennutlieh  wird  die  Beein- 
Bassung  der  Ilautperspiration  und  der  Wärmeabgabe  durch  das  Bad 
önd  die  auf  der  Oberfläche  der  Haut  zurückbleibende  Oclsehieht  hierbei 
^inc  Rolle  spielen. 

Femer  ist  der  Versuch  gemacht  worden,  die  durch  die  Kranklieit 
Verursachten  Verluste  durch  Schutzimpfungen  zu  vermindern. 

Bereits  Smith  &  Kilbokne  (1.  c.)  stellten  durch  Versuche  fest,  dass 
Tiere,  welche  die  Infektion  mit  Pj  rosomen  überstanden  haben,  in  vielen 
Fällen  im  folgenden  Jahr  der  Anste(;kung  ausgesetzt  werden  können, 
ohne  zu  erkranken.  Allerdings  verlieh  eine  einmalige  Erkrankung  an 
Texasfieber  den  Tieren  aus  den  Nordstaaten  d.  li.  den  von  der  Seuche 
nicht  befallenen  Gegenden,  keinen  absoluten  Schutz ;  denn  eine  gewisse 
Anzahl  derselben  wurde,  wenn  sie  später  der  natürlichen  Infektion  aus- 
2:esetzt  wurden,  trotzdem  befallen  und  ein  Teil  von  ihnen  erlag  sogar. 
Üagegen  ging  aus  den  Versuchen  in  Uebereinstimmung  mit  den  früheren 
Beobachtungen  hervor,  dass  Tiere,  welche  in  den  Südstaaten,  also  dem 
verseuchten  Gebiet,  aufgewachsen  waren,  der  natürlichen  Infektitm  ohne 
üefahr  ausgesetzt  werden  konnten.  Es  ergab  sich  demnach,  dass  die 
[)nrchseuchung  in  früher  Jugend  einen  wirksameren  Schutz  verleiht  als 
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das  Ueberstehen  in  spätcrem  Lebensalter.  Smith  &  Kilborne  1m?- 
zweifelten  daber,  dass  durcb  künstliche  Ucbcrtragiing  der  Krankheit 
auch  ansgewacliscncn  Tieren  seucbcnfreier  Herkunft  eine  für  praktische 
Zwecke  ausreichende  Widerstandsfähigkeit  gegen  die  spätere  natürliche 
Infektion  verliehen  werden  könne.  Sie  empfahlen,  um  Impfverluste  zu 
vermeiden,  eine  Infektion  mit  Pyrosomen  zu  Schutzimpfüngszwcckcn 
jedenfalls  nur  in  der  kälteren  Jahreszeit  vorzunehmen  entweder  dadurch, 
dass  man  die  Tiere  der  natürlichen  Infektion  auf  Weiden  aussetzt,  oder 
indem  man  sie  mit  parasitenhaltigem  Blut  impft. 

Schröder  ^^  führte  im  Herbste  1895  bei  nordamerikanischem  Vieh 
Schutzimpfungen  aus  mit  Hilfe  der  intravenösen  Injektion  von  lOccm  Blut, 
das  von  drei  verschiedenen  aus  den  Südsüiaten  im  Frühjahr  dessell)cn 
Jahres  bezw .  vor  sechs  Jahren  eingeführten  Tieren  stammte.  In  allen 
11  Fällen  hatte  die  Schutzimpfung  eine  Infektion  mit  Pyrosomen  und 
mehr  oder  weniger  heftige  Erkrankungen  zur  Folge.  Im  nächsten  Früh- 
jahr wurden  9  der  Tiere  nach  den  Südstaaten  auf  die  Weide  geschickt, 
zugleich  mit  5  Kontrolltieren.  Die  letzteren  erkrankten  sämtlich  an 
Texasfieber  und  4  von  ihnen  starben,  während  die  schutzgeimpften  Tien' 
teils  völlig  gesund  blieben,  teils  leichte  Anfälle  überstanden.  Diejenigen 
Tiere,  welche  nach  der  Schutzimpfung  schwerer  erkrankt  gewesen  waren, 
S(*hienen  der  natürlichen  Infektion  gegenüber  widerstandsfähiger  zu  sein 
als  solche,  welche  nur  eine  leichte  Impfreaktion  gezeigt  hatten. 

Von  Hellens^^  konnte  bei  seinen  im  Jahre  1896  ausgeführten  Ueber- 
tragungsversuchen  bei  der  Rinderhämoglobinurie  in  Finnland  feststellen, 
dass  eine  durch  Injektion  von  infektiösem  Blut  hervorgerufene  Erkran- 
kung die  Tiere  gegen  eine  zweite  Einspritzung  virulenten  Blutes  un- 
empfindlich macht.  Er  wies  auf  die  Möglichkeit  der  Verwertung  dieser 
Thatsache  für  die  Zwecke  der  Schutzimpfung  hin.  Ebenso  gelang  e^ 
R.  Koch  in  Ostafrika  Rinder  durch  Injektion  von  Blut  leicht  erkrankter 
Tiere  gegen  eine  spätere  schwere  Infektion  zu  festigen. 

Die  ausgedehntesten  Erfahrungen  über  Schutzimpfungen  gegeu  die 
Rinderhämoglobinurie  mit  Hilfe  der  Einspritzung  von  defibriniertem 
parasitenhaltigen  Blut  liegen  aus  Australien  vor.  Nach  Pound^' '^ 
und  TiDSWELL^*  haben  sich  dieselben  im  allgemeinen  bewährt,  wenn 
auch  Verluste  nicht  völlig  vermieden  sind. 

In  Australien  nimmt  man  die  Schutzimpfung  meist  in  der  Weise 
vor,  dass  man  den  Tieren  5  cm  defibriniertes  Blut  von  Rindeni  'oder 
nach  PouND  besser  Kälbern),  w^elche  eine  Erkrankung  überstanden  haben, 
subkutan  injiziert.  Solches  Blut  wird  als  recovered  blood  bezeichnet 
im  Gegensatz  zu  virulent  blood  d.  i.  Blut  entzogen  auf  der  Höhe  der 
Krankheit.  Ersteres  ruft  im  allgemeinen  einen  milderen  Anfall  hervor. 
Nach  der  Einspritzung  muss  eine  Erkrankung  eintreten,  wenn  ander? 
eine  Widerstandsfähigkeit  gegen  natürliche  Ansteckung  erworben  werden 
soll.  Den  Grad  dieser  Erkrankung  kann  man  jedoch  nur  unvollkommen 
beeinflussen  und  daher  pflegt  ein  gewisser  Impfverlust  unvermeidlich 
zu  sein,  der  meist  etwa  o — 4^  betragen  soll,  unter  ungünstigen  Ver- 
hältnissen aber  erheblich  höher  (bis  zu  25^)  ausfallen  kann.  Eio  ab- 
soluter Schutz  wird  durch  die  Impfung  nicht  verliehen,  denn  ein  ge- 
wisser Prozentsatz  der  Tiere  erkrankt,  wenn  sie  der  natürlichen  Infektion 
ausgesetzt  werden,  unter  Umständen  sogar  mit  tödlichem  Ausgang.  Die 
Summen  der  Impfverluste  und  der  späteren  Todesfälle  ist  jedoch  nach 
den  australischen  Erfahrungen  geringer  als  die  Zahl  der  bei  nicht  ge- 
impften Tieren  unter   gleichen  Bedingungen   zu  erwartenden  tödlichen 
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Erkrankungen.  Das  Blut,  welches  zu  den  Schutzimpfungen  Verwendung 
findet,  muss  möglichst  frisch,  jedenfalls  nicht  älter  als  2 — 3  Tage  sein 
und  die  llere  müssen  nach  vorgenommener  Impfung  unter  den  ihnen 
gewohnten  Verhältnissen  gut  gehalten  werden.  Die  Anwendung  des 
Verfahrens  wird  empfohlen  flir  Bestände,  welche  von  der  Krankheit  he- 
droht  sind,  z.  B.  in  Gegenden,  durch  welche  häufig  Transporte  von  Vieh 
aus  verseuchten  Gebieten  kommen  oder  in  welche  solches  Vieh  ein- 
geführt wird.  An  Stelle  von  Blut  infizierter  Tiere  benutzte  Dodson^  zur 
Schutzimpfung  den  Inhalt  der  Verdauungsschläuche  von  Zecken,  die  sich 
mit  infiziertem  Blut  vollgesogen  hatten. 

LiGNiKREs27  misst  den  Schutzimpfungen  mit  Hilfe  des  Blutes  von 
rekonvaleszenten  Tieren  keine  praktische  Bedeutung  bei,  da  die  Verluste 
durch  die  Impfung  unkontrollierbar  sind.  P>  liat  selbst  eine  Schutz- 
iinpfungsmethode^?.  29,  n^  gefunden,  Über  deren  Einzelheiten  er  jedoch  nur 
Andeutungen  macht.  Nach  einem  Bericht  ^^  yi^er  die  vor  einer  Kommission 
in  Buenos  Aires  vorgeführten  Versuche  handelt  es  sich  jedenfalls  auch 
um  eine  aktive  Schutzimpfung  mit  einem  Impfstoff,  der  lebende  Para- 
siten enthält.  Mit  welchem  Grad  von  Sicherlieit  hierbei  eine  gleichmäßigere 
bezw.  leichter  kontrollierbare  Impfreaktion  erzielt  wird  und  inwieweit 
daher  das  LiONiKRESsche  Verfahren  vorzuziehen  ist,  lässt  sich  wegen  der 
Geheimhaltung  der  Metliode  durch  den  Autor  nicht  beurteilen. 

Nach  den  vorliegenden  Mitteilungen  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  eine 
wirksame  Schutzimpfung  besonders  von  Kälbern  gegen  das  Pyrosoma 
erreicht  werden  kann.  Die  Schutzimpfung  mit  Blut  hat  vor  allen  Dingen 
dann  seine  Berechtigung,  wenn  man  gezwungen  ist,  Tiere  aus  seuchen- 
freien Bezirken  in  endemische  Herde  einzuführen. 

Was  die  passive  S(*hutzimpfung  mittelst  Serum  von  Tieren,  welche 
die  Pyrosomeninfektion  überstanden  haben,  anbetrifft,  so  hat  solches 
Serum  keine  Schutzkraft,  wie  u.  a.  aus  den  Erfalinmgen  von  Dodson^ 
sowie  von  Connawav  &  Fuancis^  hervorgeht. 
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XIV. 

Die  pathogenen  Protozoen 

(mit  Aasnahme  derHämosporidien). 

Von 

F.  Doflein  und  S.  v.  Prowazek 

in  München  in  Bovigno. 


Mit  81  Figaren  im  Text. 


Die  Verfasser  dieses  Abschnittes  haben  es  für  richtig  gehalten,  sich 
*  denjenigen  Teil  des  Stoffes  zu  beschränken,  welcher  für  den  Medi- 
er als  Forscher  und  Praktiker  von  Wichtigkeit  ist.     Daher  wurden 

allgemeinen  Teil  alle  diejenigen  Dinge  zu  erklären  gesucht,  welche 
der  Untersuchung  Schwierigkeiten  bereiten  können,  femer  wurde 
t:s  auf  die  offenen  Fragen  hingewiesen  und  die  allgemeinen  Bezie- 
igen  der  parasitischen  Protozoen  erörtert,  um  zu  Untersuchungen  be- 
iders  an  den  pathogenen  Formen  anzuregen.  Aehnlich  wurde  im 
Jziellen  Teil  vorgegangen,  doch  konnte  hier  naturgemäß  mehr  auf  Ein- 
heiten eingegangen  werden. 

Dass  im  speziellen  Teil  nur  auf  die  Krankheitserreger  des  Menschen 
1  der  Nutztiere  Rücksicht  genommen  wurde,  entspricht  dem  Zweck 
ses  Handbuchs  und  war  auch  bei  der  kurzen  Zeit,  welche  den  Ver- 
lern für  die  Abfassung  zu  Gebote  stand,  nicht  anders  möglich. 


I.  Allgemeiner  Teil.*) 

Es  ist  unmöglich  den  Stamm  der  einzelligen  Organismen  reinlich  in 
i  große  Gruppen,  die  einzelligen  Tiere  und  einzelligen  Pflanzen,  zu 
-iden.  Protophyten  und  Protozoon  sind  durch  zahlreiche  Ueber- 
$e  miteinander  verbunden  und  auch  die  Grenzen  gegenüber  den 
-lien  der  vielzelligen  Pflanzen  und  Tiere,  den  Metaphyten  und 
t  azoen  sind  nicht  ganz  scharf  gezogen. 

Bei  den  parasitischen  Protozoen  haben  sich  weniger  Zweifel 
r  ihre  Zugehörigkeit  zum  Tierreich  erhoben,  als  bei  manchen  ihrer 
lebenden  Verwandten.     Die  eigenartige  Emähnmgsweise  der  echten 

♦)  Der  allgeineineTeil  ist  von  Dofi.ein  bearbeitet  worden. 
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Parasiten,  die  lebhafte  Beweglichkeit,  welche  wenigstens  in  gewißaen 
Perioden  des  Lebens  alle  Arten  auszeichnet,  sowie  die  Verwandtschaft 
mit  freien  Formen  von  ausgesprochen  tierischer  Ernährungsweise  ließen 
solche  Zweifel  nicht  zur  Kraft  kommen.  Nur  bei  den  Sporozoen  ist 
eine  Entscheidung  schwerer  zu  fällen,  da  ihre  Abstammung  vorläufig 
noch  ganz  dunkel  ist.  Jedenfalls  haben  wir  aber  ein  größeres  Kecht, 
wenn  wir  sie  als  Tiere  bezeichnen,  als  wenn  wir  in  ihnen  Pflanzen  er- 
blicken wollten. 

Die  Frage  ist  im  übrigen  bedeutungslos,  wenn  ^vir  uns  nur  vor  Augen 
halten,  dass  die  Einzelligen  eine  große  Abteilung  der  Organismen  bilden, 
in  welcher  tierische  und  pflanzliche  Organisation  noch  nicht  zur  strengen 
Abgrenzung  gekommen  sind,  in  der  manche  Formen  sich  noch  gleich- 
zeitig in  der  Weise  der  Pflanzen  und  der  Tiere  ernähren  z.  B.  gewisse 
Flagellaten. 

Parasitisclie  Protozoen  sind  also  einzellige  Organismen  von 
tierischer  Verwandtschaft,  welche  an  'oder  in  anderen  Orga- 
nismen parasitieren. 

Pathogene  Protozoen  sind  solche  parasitische  Protozoen, 
welche  durch  ihren  Parasitismus  den  Organismus  ihres  Wirtes 
derartig  schädigen,  dass  er  erkrankt  und  eventuell  stirbt. 

In  den  nachfolgenden  allgemeinen  Beobachtungen  sollen  zunächt 
Angaben  über  den  Bau,  die  Funktionen  und  die  Lebensweise  parasi- 
tischer und  pathogcner  Protozoen  gemacht  werden.  Es  mussten  die 
harmlosen  Parasiten  und  vielfach  auch  freilebende  Formen  zur  Dar- 
stellung mit  herangezogen  werden,  da  die  pathogenen  Formen  noch 
nicht  hinreichend  erforscht  sind. 


A.  Morphologie. 

I.  Protoplasma  und  Zellkern. 

Der  Bau  der  Protozoen  ist  seiner  äußeren  Erscheinungsweise  nach 
ein  sehr  verschiedenartiger.  Stets  gelingt  es  aber  an  einem  Protozoon 
die  Elemente  nachzuweisen,  welche  zu  den  Beetandteilen  einer  Zelle 
gehören. 

Wir  unterscheiden  somit  am  Körper  eines  Protozoon: 

1.  das  Protoplasma*), 

2.  einen  oder  mehrere  Zellkerne,  oder  die  auf  gewissen  Stadien  sie 
vertretenden  Chromidien. 

Protoplasma  nennen  wir  die  Grundsubstanz  aller  tierischen  und 
pflanzlichen  Zellen.  Es  ist  ein  kompliziertes  Gemisch  von  zahlreichen 
organischen  Substanzen,  von  Salzen  und  Wasser.  Als  wichtigste  jBe- 
standteile  und  Träger  des  Lebens  betrachtet  man  die  Eiweißverbindungen 
(Proteine),  welche  es  enthält. 

Außer  seiner  chemischen  Zusammensetzung  ist  für  das  Protoplasma 
der  lebenden  Zelle  eine  sichtbare  Struktur  charakteristisch,  weldie  bei 
vielen  Protozoen  sehr  deutlich  zu  erkennen  ist.  Diese  Struktur  ist  nicht 
zu  verwechseln  mit  gewissen  hypothetischen  unsichtbaren  Strukturen, 
welche  von  den  verschiedensten  Theorieen  des  Lebens  im  Protoplasma 
angenommen  werden. 


*)  Diese  Bezeichnung  hat  heutzutage  das   früher  oft  im  gleichen  Sinne  an- 
gewandte Wort  >Sarkode<  fast  vollständig  verdrängt. 
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Die  sichtbare  Mikrostrnktur  des  Protoplasmas  lässt  diese  Masse  in 
w^ei  Substanzen  von  verschiedenartigen  phvsikalischen  und  chemischen 
igenschaften  getrennt  erscheinen.    Es  sind  dies 

1.  das    Spongioplasma,    oder    die    GerUstsubstanz,    welche    von 
kolloidaler  zäher  Beschaffenheit  ist  und 

2.  das   Hyaloplasma,    oder   die   Zwischenflüssigkeit,   welche  bei 
weitem  beweglicher  und  flüssiger  ist,  als  die  erstere. 

Das  Protoplasma  stellt  eine  Mischung  dieser  beiden  Substanzen,  nach 
jt  einer  Emulsion,  dar.  Als  solche  ist  sie  den  von  Plateau  aufge- 
teilten Gesetzen  unterworfen. 

Dies  wird  bei  der  Untersuchung  von  Zellen 
adurch  erkennbar,  dass  die  Leibessubstanz 
n  wesentlichen  eine  schaumige  (alveoläre) 
[ikrostruktur  besitzt.  Wie  in  Fig.  1  er- 
ennbar  ist,  stoßen  gesetzmäßig  je  3  Waben 
dt  ihren  Wänden  aneinander,  wobei  noch 
ielfach  kleine  Zwickelwaben  an  den  Knoten- 
nnkten  auftreten  können.  Wo  das  Proto- 
lasma  an  die  Außenfläche  der  Zelle  heran- 
itt  oder,  wo  es  im  Innern  derselben  feste 
lörper  oder  FlUssigkeitstropfen  umschließt, 
rdnen  sich  die  Alveolen  zu  einem,  dem 
Lande  parallelen  Alveolarsaum  an. 

Bei  vielen  Protozoen  ist  diese  Struktur 
eicht  zu  beobachten  und  sie  wird  dem  Unter- 
tucher  derselben  an  lebenden  und  an  gut  kon- 
lervierten  Objekten  oft  entgegentreten. 

Außerdem  findet  man  auch  in  den  Außen- 
Jchichten  besonders  der  Pseudopodien  mancher 
^'ormen  Teile  aus  homogenem  Protoplasma, 
welches  ganz  aus  Spongioplasma  zu  bestehen 
cheint,  und  dessen  feinere  Struktur  bisher  der 
^alyse  trotzt. 

An  der  Oberfläche  des  Körpers  der  Pro- 
ozoen  befindet  sich  eine  Schicht  von  dich- 
erem,  zäherem  Protoplasma,  das  Ektoplas-  Fig.  1.  SchaumBtroktur  bei 
f.,  welches  sich  von  dem  wasserreicheren,  Sen^"^^ 'TasJÄ; 
lässigeren   und    daher    beweglicheren    Lnto-  nach  Bütschu). 

)lasma  meist  deutlich  abhebt. 

Das  Ektoplasma  scheidet  in  manchen  Fällen 
lüllschichten,  Panzerbildungen  u.  dgl.   ab.     Auch  die  Haftorgane,   von 
enen  später  die  Rede  sein  wird,  sind  Ausscheidungen  des  Ektoplasmas. 

Die  Vakuolen,  welche  sowohl  das  Ekto-  als  auch  das  Entoplasma 
ithält,  und  welche  besonders  in  letzterem  oft  große  Dimensionen 
rreichen,  sind  nicht  mit  den  Alveolen  der  feineren  Plasmastruktur  zu 
3rwechseln,  von  denen  bisher  die  Rede  war.  Die  Dimensionen  der 
Iveolen  erreichen  nur  1  bis  wenige  Tausendstel  Millimeter. 

Die  Vakuolen  sind  größere  vom  Protoplasma  umschlossene  FlUssig- 
eitstropfen,  welche  im  Ötoflfwechsel  der  Protozoen  eine  große  Rolle 
)ielen. 

Außer  den  oben  genannten  Elementarbestandteilen  des  Protoplasmas 
ommen  in  den  Protozoenzellen  nicht  selten  fädige,  fibrilläre  DiflFeren- 
ierungen  vor.     Es  sind  dies  Bildungen,   welche  speziellen  Funktionen 
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dienen,  wie  z.  B.  die  Myocytfibrillen  einer  örtlichen  Steigerung  der  Kott- 
traktionsfähigkeit.  (Fig.  2.  Halbschematische  Figur  einer  Euplotes  mit 
zu  den  Cirrenbasen  verlaufenden  Fibrillen). 

Sie  stellen  Bestandteile  des  lebenden  Protoplasmas  dar  und  es  ist 
oft  schwer  oder  unmöglich  sie  von  den  Elementarbestandteilen  desselben 
zu  trennen. 

Im  Gegensatz  zu  ihnen  betrachtet  man  gewisse  Granulationen  — 
feinste  Körner  oder  Tröpfchen  —  welche  in  den  aus  Spongioplasma  ge- 
bildeten Wabenwänden  vorkommen,  als  nicht  zur  eigentlichen  lebenden 
Substanz  gehörig,  sondern  als  Vorbereitungsstadien  und  Endprodukte 
des  Stoffwechsels:  also  als  Stoflfteilchen,  welche  noch  verdaut  oder  schon 
wieder  ausgeschieden  werden  sollen. 

Aehnliche,  jedoch  meist  größere  Ge- 
bilde finden  sich  oft  in  dem  Hyaloplasma 
der  Alveolen. 

Dieselben  fallen  dem  Beobachter  nicht 
selten  dadurch  auf,  dass  sie  sich  in  lebhaft 
wimmelnder,  tanzender  Bewegung  befin- 
den. Man  bezeichnet  diese  Bewegungen 
als  »Molekularbewegangen«  und  führt  ihre 
Entstehung  auf  den  Einflnss  der  vitalen 
Wärme  und  der  molekularen  Bew^:raig 
der  Flüssigkeit  zurück.  Beim  Absterben 
der  Organismen  werden  diese  Grannk 
durch  die  auftretenden  Oxydationspro- 
zesse,  die  frei  werdende  Wärme  und  die 
Auflösung  der  Elementarstruktur  in  ge- 
steigerte Bewegung  versetzt 

Jede  Protozognzelle  enthält,  wie  schon 
oben  hervorgehoben  wurde,  einen  oder 
mehrere  Zellkerne. 

Auf   den   Bau   der  Zellkerne   sei  an 

dieser   Stelle    etwas   näher    eingegangen, 

da  derselbe  in  diagnostischer  Beziehung 

von  Bedeutung  sein  kann.     Auch  ist  die 

^.    «X.......    ^.^        .  Kenntnis  vom  Bau  und  den  Veränderungen 

1— lö  Ansatzpunkte  der  Girren  standteil  der  modernen  Cytologie  gewor- 
(nach  Prowazek).  den,   dass  ohne  gründliche  Kenntnis  des- 

selben Untersuchungen  an  pathogenen  Pro- 
tozoon immer  unvollständig  bleiben  werden. 

Um  jederzeit  den  Vergleich  neuer  Entdeckungen  mit  dem  schon  Be- 
kannten zu  ermöglichen,  ist  es  notwendig,  eine  einheitliche  Termino- 
logie konsequent  durchzuführen. 

Die  Keruverhältnisse  der  Protozoen  sind  sehr  kompliziert,  fast  jede 
Gruppe  hat  ihren  eigenen  Kemtypus  und  jede  neuentdeckte  Protozoen- 
form kann  in  diesem  Punkte  neue  Ueberraschungen  bringen. 

Wir  schicken  unserer  Betrachtung  der  verschiedenen  Kemformen  eine 
Schilderung  der  wichtigsten  Kernbestandteile  voraus,  indem  wir  dabei 
die  Kenntnis  der  allgemeinen  Cytologie  voraussetzen. 

Der  Kern  ist  ein  Formbestandteil  der  Zelle,  welcher  sich  vom  Proto- 
plasma vor  allen  Dingen  dadurch  deutlich  abhebt,  dass  er  Substanzen  ent- 
hält, welche  sich  von  den  gewöhnlich  im  Zellprotoplasma  vorkommenden 
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unterscheiden.  Bei  den  Protozoon  stellt  er  nicht  selten  ein  bläschen- 
förmiges Gebilde  dar,  doch  kommen  die  verschiedenartigsten  Formen  vor. 

Gegen  das  Zellplasma  ist  der  Kern  im  ruhenden  Zustande  meist 
durch  eine  dichtere  Hüllschicht  abgegrenzt,  welche  in  manchen  Fällen 
den  Charakter  einer  »Kernmembran«  annimmt.  Das  Innere  des  Kern- 
körpers  ist  von  einem  Netzwerk  einer  Substanz  erfüllt,  welche  sich  in 
vielen  Beziehungen  ähnlich  wie  Protoplasma  verhält,  nur  scheint  sie  eine 
viel  dichtere  Struktur  zu  besitzen  als  das  gewöhnliche  Zellplasma.  Auch 
vermischt  sie  sich  leicht  mit  dem  umgebenden  Zellplasma,  wenn  z.  B. 
bei  Kernteilungen  die  Kemmembran  sich  auflöst.  Sie  pflegt  den  Innen- 
raam  des  Kerns  kontinuierlich  zu  erfüllen ;  für  manche  Formen  hat  man 
auch  für  sie  eine  alveoläre  Struktur  nachweisen  können. 

Wegen  ihrer  geringen  Färbbarkeit  mit  den  üblichen  Kernfärbungs- 
mitteln  hat  man  ihr  den  Namen  der  »achromatischen  Substanz« 
gegeben  (Achromatin). 

Ganz  im  Gegensatz  zu  ihr  färbt  sich  das  »Chromatin«  mit  diesen 
Farbstoffen  sehr  stark.  Es  ist  auf  dem  achromatischen  GerUstwerk  meist 
in  Form  von  Strängen  und  Körnern  verteilt. 

Neben  diesen  wichtigsten  Substanzen  des  Kerns,  welche  stets  vor- 
handen sind,  kommen  in  manchen  Zellkernen  oder  in  besonderen  Zu- 
ständen von  solchen  weitere  Substanzen  vor,  welche  zum  Teil  in  ihrer 
Bedeutung  nicht  genauer  erforscht  sind.  Auch  der  Kern  hat  seinen 
eigenen  Stoffwechsel,  welcher  im  engsten  Zusammenhang  mit  den  Lebens- 
erscheinungen der  Gesamtzelle  steht;  Bestandteile  dieses  Stoffwechsels 
genau  zu  erkennen,  ist  mit  großen  Schwierigkeiten  verbunden,  und  die 
Erkenntnis  dieser  Verhältnisse  ist 'erst  in  ihren  Anfängen  begriffen. 

Aus  diesem  Grunde  und  weil  bei  den  Protozoen  so  verschiedenartige 
Kemtypen  vorkommen,  während  bei  den  Metazoen  der  Kerntypus  ein 
sehr  einheitlicher  ist,  darf  man  die  Bestandteile  irgend  eines  Protozoön- 
kemes  nicht  ohne  genauere  Untersuchung  für  identisch  erklären  mit  den 
Bestandteilen  der  Kerne  anderer  Protozoen  oder  von  Metazoen.  Es  sind 
daher  in  der  nachfolgenden  Darstellung  möglichst  indifferente  Be- 
zeichnungen für  die  verschiedenen  Strukturen  gewählt  worden. 

1.  Kerne  der  Myxomyceten. 

Der  Kern  der  Piasmodi ophorazelle  ist  bläschenförmig;  die  Mitte 
des  Bläschens  wird  von  einem  kugeligen  Gebilde  eingenommen,  dem 


Fig.  3.    Kerne  von  Plasmodiophora ;  a  ruhend,  b  und  c  Teilung  1.  Typus, 
d—(/  2.  Typus  (nach  Prowazek). 

Innenkörper.  Zwischen  ihm  und  der  äußeren  Kcruwand  ist  ein 
Gerüstwerk  von  achromatischer  Substanz  ausgespannt,  welche  sehr  spär- 
lich, und  schwer  nachweisbar  ist.  Der  Inucnkörper  ist  stark  farbbar. 
Er  enthält  also  offenbar  das  Chromatin  des  Kernes.     Außerdem  enthält 
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er  aber  eine  andere  Substanz,  welche  bei  der  Kernteilung  eine  bedeu- 
tende Rolle  spielt. 

Der  Kern  teilt  sich  nämlich  in  verschiedenen  Abschnitten  des 
Lebenskreises  der  Art  nach  zwei  verschiedenen  Weisen: 

1.  Der  Innenkörper  verwandelt  sich  zu  einem  hanteiförmigen  Ge- 
bilde, welches  als  eine  intranukleäre  Zentralspindel  nebst  Centrosomen. 
also  als  undifferenzierte  Bildung  (Centronucleus)  aufzufassen  ist;  indem 
sich  dieselbe  in  zwei  Teile  durchschntirt,  wird  der  Kern  geteilt. 

2.  Der  Innenkörper  macht  eine  kompliziertere  Umwandlung  durch; 
es  kommt  zu  einer  typischen  intranukleären  Spindelbildung,  an  deren 
beiden  Enden  Centrosomen  sichtbar  sind,  welche  aus  der  Substanz 
des  Binnenköi-pers  stammen. 

2.  Kerne  der  Amöben. 

Die  Amöbenkeme  sind  sehr  verschiedenartig  gebaut  und  noch  nicht 
sehr  genau  erforscht.  Man  kann  unter  den  genauer  bekannten  Formen 
hauptsächlich  3  Typen  unterscheiden. 


Fig.  4.    Kernteilung  bei 
Amoeba  binncleata  (nach 

SCHAUDINN   aus  LaNG). 


1^ 


^    \j 


Fig.  5.    Paramoeba  eilhardi  Schand. ;  1  Neben- 

körper,  2  Kern,  3  Nahrungsballen  (nach  Schac- 

DiNN  aus  Lang). 


1.  Der  Kern  ist  bläschenförmig,  mit  achromatischem  Gerüst  und 
einem  zentralen  Innenkörper.  Letzterer  enthält  außer  seiner  schwach 
färbbaren  Grundsubstanz  ziemlich  viel  Chromatin. 

Bei  der  Teilung  wird  die)  Substanz  des  Innenkörpers  im  ganzen 
Kernraum  in  feinsten  Kömern  verteilt,  worauf  einfache  Durchschntirung 
des  Kerns  in  zwei  Hälften  erfolgt.     (Direkte  Teilung;  Amitose.) 

2.  Der  Kern  zeigt  ein  feines  achromatisches  Gertistwerk;  das 
Centrum  des  Kerns  nimmt  ein  Innenkörper  ein,  welcher  sich  mit 
allen  Färbmitteln  nur  schwach  färbt.  Die  Zone,  welche  den  Innen- 
körper umgiebt,  ist  gänzlich  achromatisch,  während  der  periphere  Teil 
des  Kerns  die  achromatische  Grundsubstauz  ganz  mit  Körnern  nnd 
Strängen  von  Chromatin  bedeckt  zeigt. 

Bei  der  Teilung  wirkt  der  Innenkörper  als  Zentralspindel  nebst 
Centrosomen  (Centronucleus) ;  der  Umriss  des  sich  teilenden  Kernes  ist 
hantelfönnig. 

(Amoeba  cystalligera  Schaudinn  1894.) 
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3.  Der  Kern  ist  ähnlich  gebaut  wie  bei  1,  doch  verläuft  die  Tei- 
lung in  Form  einer  deutlichen  Karyokinese.  (Amoeba  binucleata 
Schaudinn  1895.)     (Fig.  4.) 

Bei  Par amoeba  eilhardi  findet  sich  sogar  ein  Nebenkörper,  welcher 
in  seinem  Verhalten  bei  der  Teilung  durchaus  einem  Centrosoma  ver- 
gleichbar ist.     (Schaudinn  1896.)     (Fig.  5.) 


8.  Kerne  der  Mastigophoren. 

Entsprechend  der  Mannigfaltigkeit  der  Mastigophorenformen,  kommen 
bei  ihnen  die  mannigfaltigsten  Kerntypen  vor,  neben  sehr  primitiven  auch 


A 


Fig.  6A.     Mittlerer  Teil  des  Körpers 

von  Ceratinm  hirnndinella  mit  mhen- 

dem  Kern. 


Fig.  6B.      Desgleichen    mit    in    der 
Teilung  begriffenem  Kern.  (Nach  Lau- 
terborn.) 


komplizierte.    In  den  nachfolgenden  Zeilen  sind  nur 
Formen  zusammengestellt. 

Es  sind  dies:  /" 

1.  sehr  dicht  strukturierte 
Kerne,  bei  denen  das  Chromatin 
in  feinsten  Kömchen  auf  einem 
achromatischen  Gerüstwerk,  dessen 
Alveolen  sehr  klein  und  zahlreich 
sind,  verteilt  ist;  nukleolenartige 
Bildungen  kommen  vor.  (Ceratium 
hirnndinella  nach  Lauterborn 
1896;  Fig.  6Au.  B.) 

2.  bläschenförmige  Kerne 
mit  einem  peripheren  Chromatin- 
belag;  die  Teilung  erfolgt  durch 
einfache  biskuitförmige  ZerschnU- 
rung  (niedere  Mastigoflagel- 
laten);  von  diesen  Formen  führen 
zahlreiche  Zwischenformen  (Monas, 
Bodo)  zu  Kemtypen,  welche  einen 

schwach    färbbaren    Innenkörper,    peripher 
matin  in  Form  von  Körnchen,  ja  bisweilen    auch 


die  allerwichtigsten 


\,  %¥ 


Fig.  7A.    Eu- 

glena     viridis 

mit  ruhendem 

Kern. 


Fig.  7B.     Eüglena  vi- 
ridis mit  Kernteilung. 
(Nach  Keuten.) 


angeordnetes    Chro- 
von   Chromosomen 
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(Euglena,  Fig.  7Au.  B)  besitzen.    Der  Innen körper  ist,  wie  bei  iem 
2.  Kerntypus  der  Amöben  als  sog.  Centronnclens  zn  bezeichnen. 

Bei  der  Teilung  funktioniert  er  wie  Zentralspindel  nebst  Centrosomen, 
wobei  die  Spindelbildnng  ohne  Auflösung  der  Kemmembran  vor  sich 
geht.  Faserige  Differenzierung  der  Gentronucleusspindel  kommt  nur  in 
vereinzelten  Fällen  vor  (Euglena,  Trachelomonas,  Anisonema, 
Entosiphon,  Fig.  8A— D).     (Keüten  1896,  Prowazek  1903.) 


Fig.  8A— D.    Bähender  Kern  und  3  Stadien  der  Teilung  bei  Entosiphon  (nach 

Prowazek). 


3.  bläschenförmige  Kerne  mit  zentralem  stark  färbbarem 
Innenkörper,  dessen  Chromatin  bei  der  Teilung  in  feinste  Kömchen 
verteilt  wird.  Die  Teilung  erfolgt  durch  typische  Spindelbildnng; 
auch  scheinen  in  einigen  Fällen  echte  Centrosomen  vorzukommen 
(endonukleäres  Centrosom  bei  Polytoma).  Beispiele:  Polytoma,  Chilo- 
monas,  Chlamydomonas,  Volvox. 

4.  Kerne  der  Kocoidien. 

Bei  den  Koccidien,  deren  einzelne  Lebenszustände  und  Stadien  etwas 
genauer  studiert  worden  sind,  hat  man  erkannt,  dass  das  Ausseben  der 

Kerne  je  nach  dem  Stadium  der  Entwick- 
lung wechselt.  Daher  muss  wegen  der 
Einzelheiten  auf  die  Angaben  im  speziellai 
Teil  verwiesen  werden. 

Der  Kern  der  ruhenden  Zelle  irt 
im  allgemeinen  Wäschen törmig,  auf  dem 
peripheren  achromatischen  Netzwerk  findet 
sich  Chromatin  in  feinen  Kömchen,  die 
Hauptmasse  des  Chromatins  findet  sieb 
jedoch  in  einem  zentral  gelegenen  Innen- 
körper, welcher  sich  sehr  stark  färbt  und 
in  manchen  Fällen  sehr  wohl  dazu  dient, 
eine  Verwechselung  mit  dem  Kern  einer 
infizierten  Metazoönzelle  zu  verhüten. 
In  seinem  Verhalten  in  manchen  Stadien  erinnert  dieser  Innen- 
körper trotz  seines  Chromatinreichtums  an  den  Centronnclens  von 
Amöben  und  Flagellaten  (Fig.  9A  u.  B).  Da  er  sich  aber  durch  sein 
Chromatin  und  sein  Verhalten  bei  der  »Reduktion«  von  einem  solchen 
unterscheidet,   haben  ihn  die  sorgfältigsten  Untersucher  von  Koccidien, 


ff* 


Fig.  9A  n.  B.  Ruhender  Kern 
und  Teilungsßpindel  von  Cocci- 
dinm  ßchubergi  1.  Typus   (nach 

SCHAUDINN). 
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vie  ScHAüDiNN  und  Siedlecki,  als  Karyosom  mit  einem  besonderen 
STamen  belegt.  Doch  kommt  bei  den  Eoeeidien  auch  eine  zweite  Teilungs- 
brm  der  Kerne  vor,  wie  im  speziellen  Teil  erörtert  werden  wird. 

5.  Kerne  der  Hämosporidien. 

Die  Kleinheit  der  einzelnen  Stadien  von  Hämosporidien  und  die 
ehwierige  Untersuchungstechnik  bringen  es  mit  sich,  dass  die  Kem- 
erhältnisse  nur  bei  wenig  Stadien  so  exakt  geschildert  worden  sind, 
lass  sie  sich  direkt  mit  den  Befunden  bei  anderen  Protozoon  vergleichen 
assen. 

Soweit  aber  bisher  Untersuchungen  mit  genügender  Technik  durch- 
reflihrt  worden  sind,  wurde  eine  weitgehende  Uebereinstimmung  mit  den 
fernen  der  Koccidien  gefunden. 


6.  Kerne  der  Gregarinen. 

Die  relativ  recht  großen  Kerne  der  Gregarinen  sind  in  ruhendem 
Zustande    ebenfalls   bläschenförmig.     Ihre  verschiedenen    Zustände 
Ind  viel  weniger  genau  untersucht 
tls    die    der    Koccidienkerne.      Sie  ~ 

laben  ein  peripheres  Chromatin  und 
jinen  zentralen  stark  färbbaren 
nnenkörper. 

Dieser  Innenkörper  spielt  bei 
ler  Teilung  eine  eigenartige  bisher 
loch  nicht  ganz  verstandene  Rolle. 
Der  ganze  Kern  erfährt  nämlich  bei 
ler  Teilung  eine  Erneuerung,  indem 
;r  sich  auflöst  und  aus  gewissen 
Teilen  den  sogenannten  »Kleinkem« 
lervorgehen  lässt.  Dieser  Kleinkern 
eilt  sich  dann  unter  dem  Bilde  einer 
ypischen  Mitose  mit  Ceutro- 
oma  und  Polstrahlung,  wobei 
Lie  Zentralspindel  wohl  zum  Teil  auf 
Len  achromatischen  Bestandteil  des 
kleinkeminnenkörpers  zurtickzu- 
ühren  ist.     (Fig.  10.) 

Infolge     dieser    merkwürdigen 
^orgänge  ist   es   unsicher,    ob   wir 

en  Binnenkörper  der  Gregarinenkerne  mit  dem  Karyosom  der  Kocci- 
ien  homologisieren  dürfen.  Jedenfalls  stellen  die  Gregarinenkerne  einen 
p'eiter  entwickelten  Typus  dar. 


Fig.  10.     Lankesteria  ascidiae.     Be- 

dnktion  des  Kernes,  Kleinkomspindel 

(nach  Siedlecki  ans  Doflein). 


7.  Kerne  der  Neosporidien. 

Die  feineren  Kernverhältnisse  der  Myxo-,  Mikro-  und  Sarkospo- 
idien  sind  noch  wenig  studiert.  Bei  den  Myxosporidien  beschreibt 
leben  der  Kernmembran  und  dem  achromatischen  Gerüst  Doflein  einen 
nnenkörper  als  > chromatischen  Nucleolus«,  »der  von  allen  anderen  Nukle- 
ilen  vorläufig  zu  unterscheiden  ist«.  Thelohax  giebt  typische  Karyoki- 
lese  bei  den  Myxosporidien  an,  die  nach  Doflein  jedoch  etwas  primitiver 
ein  soll.    Bei  den  Sarkosporidien  ist  der  Kern  oval,  chromatinreich 
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und  es  scheint  nach  Bertram  auch  hier  eine  sehr  primitive  Karyokinese 
vorzuliegen. 

8.  Kerne  der  Ciliophoren. 

Bei  den  Ciliophoren  sind  in  der  Begel  zwei  Kerne  vorhanden,  welche 
im  Bau  und  den  Funktionen  voneinander  erheblich  abweichen.     Eine 

Ausnahme    in    dieser  Be- 
'\\l!f////,  Ziehung    machen   nur  ge- 

wisse Formen,  z.B.  Opa- 
lina, welche  zahlreiche 
bläschenförmige  Kerne  be- 
sitzt. Sonst  ist  stets  ein 
größerer  Macronuclens 
(Hauptkem)  und  ein  klei- 
nerer Micronucleus  (Jfe- 
benkern,  vorhanden:  es 
können  auch  mehrere  )C- 
cronuclei  vorkommen. 

Die  Macronuclei  kön- 
nen in  ihrem  äußeren  üm- 
riss    sehr  verschiedenartig 
gestaltet  sein.    Es  kommen 
kuglige,   ellipsoide,  wuret- 
und  rosenkranzförmige  Bil- 
dungen vor  und  damit  ist 
die  Formenmannigfaltigkeit 
bei  weitem  nicht  erschöpft. 
Auch  in  der  inneren  Struk- 
tur kommen  Verschieden- 
heiten vor;  doch  ist  in  der 
Regel    ein     sehr     dichtes 
achromatisches  Kemgerüst 
nachzuweisen,  auf  welchem 
Fig.ll.  ParamaeciumaureliaO.F.       Q«erteilunfl:.   Chromatin   in  feinen  Kör- 
Kombmiertes  Bild.     1  Neue  palBierende  Vakuole  i       i  i    • 

im  vorderen  Tochtertier,  2  vordere  Hälfte  des  sich  ^^^^^  manchm^  auch  m 
direkt  teilenden  Macronucleus ,  3  vordere  pul-  gröberen  Anhäufungen  vcr- 
sierende  Vakuole  des  Muttertieres  (hintere  des  vor-  teilt  ist. 
deren  Tochtertieres),  4  neu  aufgetretene  vordere  Die  Teilunff  des  Ma- 
pulsierende  Vakuole  des  hinteren  Tochtertieres,  ^^  «„^i^„«  ™  i«„a  ;„ 
5  hintere  pulsierende  Vakuole  des  Muttertieres,  cronucleus  verläuft  m 
ß  hintere  Hälfte  des  sich  amitotisch  teUenden  Form  emer  direkten  Tei- 
Macronucleus,  7  Schlund  des  hinteren  Tochtertieres,  lung,  indem  der  Kern  sich 
durch  Knospung  aus  dem  vorderen  [9)  entstanden,  jj^  ^^jg   Länffe  Streckt  und 

8  Vi.  10  mitotische  Teilung  der  beiden  Micronuclei,  ^.  i     ,  .  ,     .f^. .       i„^i, 

9  Schlund    des    vorderen  Tochtertieres,  aus  dem  «ch    biskuitformig    dureti- 
Schlund   des  Muttertieres   direkt  hervorgegangen,  schnürt.    Entsprechend  der 

(Aus  Lang.)  Mannigfaltigkeit    im   Rin 

der    Kerne    kommen  bei 
der  Teilung  auch  mancherlei  Umbildungen  vor  (Fig.  11). 

Wenn  der  Kern  sich  inäqual  teilt,  so  dass  das  Tochterprodukt  kleiner 

ist,  als  der  Mutterkem,   so  bezeichnet  man  den  Vorgang  als   Kern- 

knospung.     Eine  solche  kommt  bei  Ciliaten  manchmal  vor. 

Bei  den  Suktorien  ist  sie  die  Regel  (Fig.  12). 

Die  Micronuclei  sind  meist  sehr  klein.     Sie  liegen  häufig  in  nn- 

mittelbarer  Nachbarschaft  der  Macronuclei,  oft  sogar  in  kleinen  Nischen 
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derselben.  Ihr  Bau  ist  bläschenartig ;  man  unterscheidet  in  ihnen  achro- 
matische und  chromatische  Bestandteile;  die  Membran  ist  eine  ziemlich 
dicke  und  innerhalb  derselben  verläuft  die  Spindelbildung,  welche  die 
Teilung  als  eine  typische  Karyokinese  charakterisiert. 

Bekanntlich  sind  Macro-  und  Micronucleus  in  ihren  Funktionen 
in  der  Art  unterschieden,  dass  der  erstere  wesentlich  an  der  Ernährung 
und  Arbeitsleistung  der  Infusorienzelle  beteiligt  ist,  während  der  letztere 
als  Geschlechtskern  bezeichnet  werden  kann,  da  er  hauptsächlich  bei 
dem  Konjugationsakte  in  Thätigkeit  tritt.  Doch  ist  natürlich  damit  die 
Bedeutung  der  beiden  Kerne  nicht  erschöpft,  wie  aus  zahlreichen  neueren 
Experimenten  hervorgeht. 

Soll  die  Färbbarkeit  der  Kemsubstanzen  bei  der  Diagnose  ver- 
wertet werden,  so  muss  auf  einen  weiteren  Umstand  geachtet  werden. 
Außer  dem  Chromatin  des  Kernes  färben  sich  nicht  selten  auch  Gebilde 
im  Zellplasma  mit  den  Kemfarbstoffen.  Es  sind  dies  einmal  färbbare 
Substanzen,  welche  von  gefressenen  Organismen  oder  Teilen  von  solchen 
herrühren.  Besonders  nach  Konservierung  mit  Sublimat  färben  sich 
solche  Partikel  sehr  häufig  mit  Kemfarbstoffen 
sehr  intensiv.  Um  sie  genau  unterscheiden  zu 
können,  muss  man  beachten:  ob  sie  in  Nahrungs- 
vakuolen  liegen,  ob  sich  schon  Zeichen  des 
Verdautwerdens  an  ihnen  erkennen  lassen,  ob 
schließlich  der  Bau  mit  normalen  Vorkommnissen 
übereinstimmt.  Außerdem  kann  man  in  der 
Kegel  durch  Anwendung  verschiedener  Fixieruugs- 
und  Färbungsmethoden  leicht  feststellen,  was  nor- 
maler Bestandteil  der  Zelle  und  was  Fremdkörper 
in  ihr  ist. 

Eine  zweite  Art  von  färbbaren  Substanzen 
sind  nach  den  Untersuchungen  von  R.  Hartwig 
(1900)  und  F.  ScHAUDiNN  (1902)  die  von  dem  erste-  ^^    ^^^^  ^^^  teu- 

ren als  C  h  r  0  m  1  d  1  e  n  bezeichneten  Lrschemungen.  knospung    bei    Ephelota 
Es    sind    dies    Regionen    des    Zellprotoplasmas,  gemmipara   (nach   Hert- 
welche  mit  färbbarer  Substanz  infiltriert  erschei-    •     wig  und  Claus). 
nen,  so  dass  bei  Färbung  der  Zelle  z.  B.  strang- 

oder  netzförmige  stark  gefärbte  Gebilde  außerhalb  der  Kerne  im  Zell- 
plasma erkennbar  sind.  Sie  verdanken  ihre  Entstehung  besonderen 
physiologischen  Zuständen  der  Protozoenzelle,  welche  entweder  bei  der 
Entwicklung  oder,  wenn  durch  Milieueinflüsse  das  Wechselverhältnis 
zwischen  Keni  und  Protoplasma  gestört  wird,  sich  einstellen. 


IL  Die  kontraktilen  Vakuolen. 

Bei  sehr  vielen  freilebenden  Protozoen,  besonders  bei  den  Süßwasser- 
fonnen,  aber  auch  bei  manchen  Parasiten  können  wir  als  weiteres  Zell- 
organ die  kontraktile  (oder  pulsierende)  Vakuole  unterscheiden.  Wir 
verstehen  unter  einer  solchen  einen  mit  Flüssigkeit  erfüllten  Raum  im 
Protoplasma  der  Zelle,  welcher  periodisch  wächst,  um  nach  Erreichung 
des  größten  Umfangs  plötzlich  zu  verschwinden.  In  vielen  Fällen  ent- 
steht die  kontraktile  Vakuole  durch  das  Zusammentreten  mehrerer  kleiner 
FlüBsigkeitströpfchen,  der  sogenannten  Bildungsvakuolen. 
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Bei  der  Kontraktion  wird  in  fast  allen  Fällen  die  in  der  Vakuole 
enthaltene  Flüssigkeit  aus  dem  Körper  des  Protozoons  entleert.  Ob  die 
Entleerung  der  Vakuole  rein  nach  hydrodynamischen  Gesetzen  erfolgt, 
indem  der  anwachsende  FlUssigkeitstropfen  die  äußere  Spannung  tiber- 
windet, oder  ob  der  Druck  des  umgebenden  Protoplasmas,  —  seioe  >Kon- 
traktion«  —  die  Flüssigkeit  durch  einen  vorgebildeten  Kanal  hinaustreibt, 
ist  fllr  die  meisten  Fälle  strittig. 

Der  Rhythmus  der  Vakuolenthätigkeit  ist  von  der  Temperatur  der 
Umgebung  abhängig;  Wärme  beschleunigt  den  Vorgang. 

Die  VakuolenflUssigkeit  reagiert  in  manchen  untersuchten  Fällen 
sauer;  doch  scheint  in  gewissen  Stadien  auch  alkalische  Beaktion  vor- 
zukommen. Gewisse  Stoffe,  welche  in  gelöster  Form  in  der  Vakuolen- 
flUssigkeit auftreten,  fasst  man  wohl  mit  Recht  als  Exkrete  des  Proto- 
zoenkörpers auf.  Es  ist  also  wohl  die  Auffassung  der  kontraktilen  Va- 
kuole als  Exkretionsorgan  eine  berechtigte. 

Bei  der  Diagnose  kann  die  Konstatierung  einer  kontraktilen  Va- 
kuole von  großem  Wert  sein,  da  sie  bisher  nur  bei  Protisten,  niemals 
in  den  Zellen  vielzelliger  Organismen  nachgewiesen  worden  ist,  auch 
wenn  jene  Zellen  ein  sehr  selbständiges  Dasein  führten. 

Zellen  mit  kontraktilen  Vakuolen  können  also  zunächst  stets  als 
Protozoen  angesprochen  werden  (vgl.  LeydeniaJ, 

m.  Weitere  Differenzierungen  und  Inhaltsgebilde  des  Zellkörpers. 

Die  übrigen  Bestandteile  der  Protozoenzelle  werden,  soweit  sie  bei 
parasitischen  Formen  vorkommen,  bei  der  Erörterung  der  Physiologie 
der  parasitischen  Protozoen  besprochen  werden  oder  im  speziellen  Teil 
ihre  Erwähnung  finden. 

Ihr  Vorkommen  ist  ja  ein  sehr  wechselndes  und  gerade  bei  den  para- 
sitischen Formen  sind  viele  Differenzierungen  nicht  zur  Ausbildung  ge- 
kommen oder  wieder  zurUckgebildet.  Ich  erinnere  nur  an  alle  Gehäuse-, 
Schalen-  und  HUUenbildungcn,  mit  Ausnahme  derjenigen  der  Dauerzu- 
stände, an  die  bewaffneten  Mundöffnungen,  Skelettbalken  und  -stacheln, 
speziellen  Zwecken  dienenden  Muskelfäden,  alles  Dinge,  welche  bei  den 
parasitischen  Protozoon  nur  eine  ganz  untergeordnete  Rolle  spielen,  bei 
den  typischsten  Parasiten  und  Krankheitserregern  aber 
^--m' '?'  S^^  nicht  vorkommen. 

X'^''^  fvV- -v^  Nur    auf   eine    Kategorie    von    Organellen  oder 

j   ;,r'-^>.  Zellorganen  sei  hier  in  Kürze  eingegangen,  auf  die 

t'iU  i-  Bewegungsorganellen. 

^^-',  •  ^  Die  primitivste  Bewegung  ist  die  amöboide  Bewegung, 

#  welche  durch  die  sogenannten  Pseudopodien  vermittelt 

,    o         wird.    Es  ist  dieselbe  Bewegungsform,  welche  auch  die 
.^  vV      I        Leukocyten  des  Blutes  der  höheren  Metazoßn  an&- 
; ;..      zeichnet.     Die   Pseudopodien    sind   vergängliche  Vor- 
Fig.  13.  Amoeba     ragungen    der    protoplasmatischen    Körpermasse;    ßie 
Proteus.  können  vollständig  aus  Ektoplasma  bestehen,   in  der 

Regel    tritt  aber  bei  ihrer  Bildung   zuerst    das  Ekto- 
plasma hervor  und  darauf  strömt  das  Entoplasma  nach.     Genaue  Unter- 
suchungen über  die  amöboide  Bewegung  findet  man  bei  Rhümbler. 
Der  Form  nach  unterscheidet  man: 

1.  Lobopodien  oder  lappenförmige  (Fig.  13)  und 

2.  Filopodien  oder  fadenförmige  Pseudopodien. 
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Fig.  14.    MastigamObe 
(nach  Prowazek). 


Die  Filopodien  siod  häufig  viel  starrer,  weniger  beweglich  und 
dauerhafter  als  die  Lobopodien.  Nicht  selten  sind  sie  daher  in  ihrer 
zentralen  Partie  durch  einen  Axenstrang  gestutzt.  Es  ist  dies  eine  Zone 
verdichteten  Protoplasmas,  welche  ebenfalls  eingezogen  werden  kann. 

Bei  manchen  Formen  wechseln  solche  Filopodien  mit  Geißeln  ab. 
Letztere  gleichen  im  Bau  den  Filopodien ;  sie  sind  aber  mit  der  Fähig- 
keit ausgestattet,  lebhafte  schwingende  und  schlenkernde  Bewegungen 
auszuflihren.    Durch  diese  Bewegungen  wird  das  Tier  vorwärtsgetrieben. 

Die  Geißeln  können  in  der  Ein-  oder  Mehrzahl 
vorhanden  sein;  sie  können  am  Vorder-  oder  Hinter- 
ende entspringen  oder  an  den  verschiedensten  Stellen 
des  Körpers  verteilt  sein.  Bei  niederen  Formen,  bei 
denen  sie  ja  auch  an  Stelle  von  eingezogenen  Pseudo- 
podien auftreten  können,  können  sie  ebenfalls  ein- 
gezogen werden,  worauf  eventuell  wieder  Pseudo- 
podien sie  ersetzen  können. 

Bei  niederen  Formen  zeigen  die  Geißeln  ferner 
nicht  selten  enge  Beziehungen  zum  Kern,  indem 
sie  z.  B.  von  dessen  Membran  ihren  Ursprung  neh- 
men.    (Fig.  14.) 

Bei   anderen  Formen  finden    die  Geißeln   eine 
Stütze   für   ihre  Funktion   an   der   Zellenmembran 
oder  in  besonderen  Differenzierungen  des  Zellkörpers,  den  sogenannten 
Basalkörperchen  oder  Blepharoplasten,    auch   Geißelwurzeln 
genannt^ 

Diese  Basalkörperchen  stellen  kugelige  Verdickungen 
des  basalen  Geißelendes  dar,  welche  mehr  oder  weniger 
nahe  der  Zelloberfläche  im  Innern  des  Zellprotoplasmas 
gelegen  sind.  (Trypanosoma,  Fig.  15).  Bei  Formen  mit 
persistenten  Geißeln  gehen  sie  bei  der  Zellteilung  der 
Geißelteilung  voran,  indem  zuerst  die  Bildung  zweier 
neuer  Basalkörper  durch  Teilung  der  alten  erfolgt. 

Es  wurden  wegen  dieser  Teilungserscheinungen  und 
wegen  .des  eigentlich  recht  untergeordneten  Umstandes, 
dass  sich  die  Basalkörper  mit  denselben  Methoden  färben 
lassen,  wie  Centrosomen,  die  Basalkörper  von  manchen 
(Laveran  &  Mesnil  1902)  direkt  fllr  Centrosomen  er- 
klärt. Nach  meiner  Ansicht  sind  es  nur  ähnliche  Bil- 
dungen, Verdichtungen  des  Spongioplasmas,  welche  vom 
Kern  unabhängig  sind  (vgl.  auch  Senn  1902). 

Erinnern  die  Flagellaten  u.  s.  w.  mit  ihren  Geißeln  ^""^^j^^^lf^^ 
an  das  Geißelepithel  der  Metazoön,  so  sind  jedem,  welcher  ^^^^' 

das  Wimperepithel  kennt,  die  Bewegungsorganellen  der 
Ciliaten  verständlich.    Deren  Körperoberfläche  ist  entweder  ganz  oder 
nur  auf  einzelnen  Regionen  mit  einem  Kleid  feiner  »Protoplasmahärchen« 
bedeckt,  den  Cilien  oder  Wimpern. 

Diese  Cilien  sind,  verglichen  mit  den  Geißeln,  kurz  und  treten  stets 
in  großer  Anzahl  nebeneinander  auf;  durch  gleichsinnige  Bewegung 
sämtlicher  Cilien  eines  größeren  Bezirkes  wird  das  Tier  vorwärts- 
gerudert. 

Auch  bei  den  Cilien  ist  das  basale,  im  Zellleib  steckende  Ende  zu 
einem  Basalkörperchen   verdickt.      Die  große  Anzahl  von  solchen 


Fig.  lö. 
noBoma 


Trypa- 
lewisi 
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und  der  Umstand ,  dass  die  Kerne  sich  ohne  Oeffnung  der  Membran 
und  ohne  Centrosoma  teilen,  zeigen,  dass  solchen  Basalkörpem  nur 
eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  Centrosomen  zukommt,  welche  dnrch 
eine  ähnliche  Inanspruchnahme  Yon  Plasmapartieen  bedingt  ist  (Fig.  16). 

Offenbar  zur  weiteren  Festigung  des  Widerlagers  der  Bewegung  er- 
strecken sich  von  den  Basalkörpem  nicht  selten  Fibrillensysteme  in  das 
Innere  der  Zelle.     (Vgl.  Fig.  2). 

C  irren  sind  starre  Borsten,  welche  durch  Modifizierung  und  Ver- 
schmelzung von  Cilien  entstehen,  länger  sind  als  die  gewöhnlichen 
Cilien  und  sprungartige  Bewegungen  ermöglichen.  Ihre  Basallamellen 
entsprechen  den  Basalkörperchen  der  gewöhnlichen  Cilien. 


,--—2 


Fig.  16.  Schnitt  durch  ein  Bandstückchen 
von  Opalina  ranarnm,  parallel  einer  Cilien- 
reihe  (nach  H.  N.  Maier).  PPellicnla,  AI  Al- 
veolar&aam,  Co  Randzone  des  Entoplasmas, 
£^  Entopiasma,  </ Inhaltskörper,  cT  Cilien, 
B  Basalkörper. 


Fig.  17.  Drei  Membranellen  der 
adoralen  Zone  von  Stentor,  nach 
Schuberg  1890  und  Gruber  1893. 
1  Die  Wimperlappen,  2  BimI- 
lamelle,  3  Endfaden,  4  Baflalfibrille. 
(Ans  Lang.) 


Eine  ähnliche  Entstehung  haben  die  Membranellen,  welche  durch 
Verschmelzung  längerer  Reihen  von  Cilien  entstehen  (Fig.  17).  Ihre  Be- 
wegung ist  eine  komplizierte.  Noch  mehr  ist  dies  der  Fall  bei  den 
undulierendcn  Membranen,  längeren  schwingenden  Säumen  oder 
Platten,  bei  denen  die  Bewegung  von  einem  Ende  zum  anderen  fort- 
schreitet und  einigermaßen  an  die  Geißelbewegnng  erinnert. 


IV.  Fortpflanzung  der  Protozoon, 

Die  Protozoen  pflanzen  sich  durch  Teilung  fort;  bei  ihnen  bedeutet 
also  einfache  Zellteilung  zugleich  Vermehrung  der  Individuen.  Ent- 
sprechend der  verschiedenartigen  Lebensweise  finden  wir  diese  Teilimg 
aber  in  den  vielfältigsten  Formen  vor  sich  gehend.  Wir  kennen  du- 
fache  Teilung  im  freien  Zustand,  während  andere  Formen  sich  zuerst 
mit  einer  festen  Hülle,  einer  Cyste,  umschließen,  ehe  sie  sich  teilen. 

Wir  kennen  sowohl  äquale  als  auch  inäquale  Teilung;  erstere  wird 
auch  im  engeren  Sinne  als  Teilung,  letztere  als  Knospung  bebezeichnet. 

Die  Teilungsfurche  kann  entweder  parallel  oder  quer  zur  Längsaxe 
des  Tieres  verlaufen;  während  bei  den  Flagellaten  Längsteilung  vor- 
herrscht, ist  bei  den  Ciliaten  Querteilung  die  Regel. 
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ei  manchen  Formen  folgen  zahlreiche  Teilungen  rasch  aufeinander, 
kss  ein  großes  Individuum  zahlreiche  kleine  aus  sich  heryorgehen 
Dies  kommt  besonders  bei  Formen  vor,  deren  Teilungen  inner- 
einer Cyste  vor  sich  gehen  (vgl.  Ichthyophthirius,  Fig.  18). 
ine  weitere  Vermehrungsform,  wel- 
iur  Erzeugung  von  mehreren  bis 
rielen  Tochterindividuen  aus  einem 
irtier  und  zwar  während  desselben 
ehrungsaktes  führen  kann,  ist  die 
annte    »Zerfallsteilung«.      Bei 
Iben  vermehren  sich  zunächst  die 
3  und  erst  in  der  Folge  zerfällt 
[utterkörper  in  ebensoviel  Tochter- 
iduen  als  Kerne  vorhanden  waren. 

Amoeba  proteus,  Fig.  19A  u.  B.). 
öide  letztgenannten  Vermehrungs- 
!n  sind  besonders  bei  parasitischen 
zoen  verbreitet.  Bei  solchen  sind 
rodukte  der  Vermehrung  nicht  sel- 
m  Hüllen  umgeben,  deren  Bau  mehr 
«reuiger  kompliziert  sein  kann.  Wir 
m  derartig  umhüllte  Vermehrungs- 
ikte  >Sporen«.    Sie  sind  charakteristisch  für  die  Klasse  der  Sporo- 

bei  deren  Betrachtung  wir  Gelegenheit  haben  werden  uns  ein- 
id  mit  ihnen  zu  beschäftigen. 


Fig.  18.  IchthyophthririuB  multifiliiß 

Teilungscyste  mit  jungen  Tieren. 

(Nach  BÜTSCHLi  ans  Doflein). 


Y.  Die  geschleohtlichen  Vorgänge  bei  den  Protozoon. 

im  Verständnis  der  im  speziellen  Teil  angeführten  Thatsachen  wird 
n  Nutzen  sein,  an  dieser  Stelle  eine  knappe  Uebcrsicht  über  die 
lechtlichen  Vorgänge  bei    den  Protozoen   zu   geben,  welche   sich 


).    Amoeba  proteus.    Zwei  Stadien  der  Zerfallsteilang,  cy  Cyste,  n  Kern, 
i^  Beservestoffe,  K  junge  Amöben  (nach  Scueel  aus  Doflein). 


ings  auf  eine  Erklärung  der  Terminologie  beschränken  muss.    Wer 

"Ür  weitere  Einzelangaben,  als  sie  im  speziellen  Teil  gegeben  sind, 

Bsiert,  sei  auf  die  Werke  von  Lang  und  Calkins  hingewiesen. 

ir   unterscheiden  bei  den  Protozoen  als  geschlechtliche  Vorgänge 

ilation  und  Konjugation. 

iter  Kopulation  verstehen  wir   die  vollständige  Verschmelzung 

r  Individuen  mit  ihrem  Zellleib    und   ihren  Kernen.     Wir  haben 
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einen  der  Befruchtung  der  Metazo^n  vollkommen  entsprechenden  Vor- 
gang darin  zu  erblicken.  Wie  bei  den  Metazoen  das  Spermatozoon  mit 
dem  Ei  verschmilzt,  wobei  beide  den  Charakter  von  Zellen  besitzen, 
so  sehen  wir  bei  den  Protozoon  zwei  einzellige  Individuen  bei  der  Kopu- 
lation beteiligt. 

Die  kopulierenden  Individuen  können  untereinander  gleichartig  oder 
verschieden  gebaut  sein:  im  ersteren  Fall  spricht  man  von  Isogamie, 
im  zweiten  von  Anisogamie. 

In  der  isogamen  Kopulation  erblickt  man  die  primitivste  Fonn 
der  Kopulation;  von  ihr  aus  sieht  man  einen  reich  verzweigten  Stamm- 
baum der  verschiedenen  Kopulationstypen  sich  erheben.  Wiederum  die 
einfachste  Form  der  isogamen  Kopulation  ist  durch  solche  Formen  rv- 
präsentiert,  bei  welchen  zwei  erwachsene  Individuen  miteinander  ver- 
schmelzen, welche  wir  mit  unseren  Untersuchungsmethoden  von  den 
gewöhnlichen  erwachsenen  Individuen  nicht  unterscheiden  können. 

Bei  anderen  Formen  wird  die  Befruchtung  durch  besondere  Indiri- 
duen  vermittelt,  welche  oft  viel  kleiner  sind,  als  die  erwachsenen  ve^ 
tativen  Exemplare.  Aber  beide  Kopulanten  sind  immer  noch  gleich- 
artig gebaut. 

Beider  anisogamen  Kopulation  dagegen  ist  eine  geschlechtliche 
Differenzierung  der  zur  Verschmelzung  bestimmten  Individuen  eingetreten. 
Dabei  finden  wir  alle  Stufen  der  Entwicklung,  von  Erscheinungen  an, 
welche  sich  kaum  von  der  Isogamie  unterscheiden,  bis  zu  solcben, 
welche  der  Befruchtung  der  Metazoen  außerordentlich  nahestehen.  So 
ist  der  Vergleich  des  weiblichen  Gameten  bei  den  Koccidien  mit  dem 
Metazoenci,  des  männlichen  Gameten  mit  dem  Spermatozoon  ein  nahe- 
liegender und  durchaus  berechtigter.     (Fig.  20.) 

Es  sei   an  dieser  Stelle  nachdrücklich  hervorgehoben,  dass  die  Be- 
fruchtung durchaus  nicht  immer  zu  einer  Vermehrung  oder  gar  m 
einer  Beschleunigung    des  Teilungsrhythmus   führt.      Im  Gegenteil, 
bei  den  Protozoen  wird  gar  nicht  selten  das  Tempo 
der  Vermehrung  durch    die  Befruchtung   verlang- 
samt. 

Es  ist  dies  eine  Thatsache,  welche  klinisch  Ton 
.r^^gj^^  ^>    Wichtigkeit  sein  kann,  da  der  Schluss  von  dem  üb- 
/^^/l^^^k  >    liehen  Verhalten  der  Metazoen  auf  die  Protozoen  zn 
A^^R^!^^      schwerwiegenden  Irrtümern  führen  würde. 

Generationswechsel.  Bei  einer  großen  An- 
zahl von  Formen  ist  in  neuerer  Zeit  ein  Generations- 
wechsel nachgewiesen  worden,  d.  h.  man  hat  gefunden, 
dass  nach  einer  Anzahl  von  gewöhnlichen  Venneh- 
Fig.20.  Befruchtung  rungen  schließlich  sich  Gameten  ausbilden,  welche 
bei  Coccidium  schu-  zu  einer  geschlechtlichen  Vereinigung  zusammen- 
bergi  (nach  Schau-  treten.  Au  diesen  geschlechtlichen  Akt  schUeßt  sich 
in  der  Folge  eine  Vermehrung  an,  aus  welcher 
wiederum  ungeschlechtliche  Individuen  hervoi^hen. 
Die  beste  Erläuterung  bietet  uns  die  im  speziellen  Teil  wiedergegebene 
Abbildung  des  Zeugungskreises  von  Coccidium  Schubergi. 

Wir  wollen  hier  nicht  näher  auf  den  Generationswechsel  eingehen; 
wir  werden  später  auf  seine  Kombination  mit  Wirtswechsel  bei  ge- 
wissen Formen  zurückzukommen  haben. 
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B.  Physiologie. 

Auch  von  der  Physiologie  der  Protozoon  soll  in  dem  nachfolgenden 
Abschnitt  nur  das  Wichtigste,  soweit  es  sich  insbesondere  auf  die  para- 
sitischen Formen  bezieht,  erwähnt  werden.  Für  ein  eingehendes  Stu- 
diam  sei  auf  die  am  Schluss  des  allgemeinen  Teiles  angeführten  Lehr- 
bücher von  BüTSCHLi,  Verwohn,  Lang,  Calkixs,  verwiesen.  Auch  ist 
sehr  zu  beachten,  dass  die  Physiologie  der  Protozoen  und  ganz  beson- 
ders der  parasitischen  Protozoon  noch  kaum  erforscht  ist. 

I.  Allgemeine  äußere  Lebensbedingungen  der  parasitisohen 

Protozoon. 

Wie  alle  Protozoon,  so  sind  insbesondere  die  parasitischen  Protozoon 
Feuchtigkeitsbewohner.  Ihre  Lebensthätigkeiten  können  nur  in 
einem  wasserhaltigen  Medium  vor  sich  gehen.  Man  wird  also  keine 
parasitischen  Protozoen  in  trocknem  Sand  und  Staub,  auf  der  trocknen 
Haut  von  Tieren  oder  unter  den  gewöhnlichen  Verhältnissen  in  den 
Haaren  von  Säugetieren  suchen.  An  solchen  Orten  werden  sich  wohl 
gelegentlich  Dauerzustände  (s.  u.)  von  Protozoen  finden,  aber  die  aktiven 
Stadien  brauchen  Wasser  zum  Leben  und  würden  ohne  dieses  zu  Grunde 
gehen. 

Die  Flüssigkeiten,  in  denen  parasitische  Protozoen  zu  leben  ver- 
mögen, sind  sehr  verschiedenartige  und  es  ist  bemerkenswert,  wie  hohe 
Konzentrationsgrade  manchen  Formen  zum  Gedeihen  notwendig  sind. 
Wir  finden  parasitische  Protozoen  in  den  Flüssigkeiten  des  Verdauungs- 
kanals und  seinen  Anhangsdrüsen,  in  Galle  und  Harn,  in  dem  Schleim, 
welchen  die  Haut  und  die  Schleimhäute  vieler  Tiere  ausscheiden  z.  B. 
in  den  Geschlechtsorganen,  den  Sinnesorganen  u.  s.  w.  Ferner  finden 
wir  solche  in  dem  Blut  der  verschiedensten  Tiere,  in  der  Gewebe- 
flfLssigkeit  und  selbst  innerhalb  von  Zellen. 

Es  existieren  allerdings  keine  Versuche  an  parasitischen  Proto- 
zoon, aus  denen  sich  ersehen  ließe,  einen  wie  großen  osmotischen  Druck 
dieselben  auszugleichen  imstande  sind.  Aber  an  nicht  parasitischen 
Formen  sind  zahlreiche  Versuche  gemacht  worden,  welche  beweisen, 
dass  die  Anpassungsfähigkeit  der  Protozoen  in  dieser  Beziehung  eine 
recht  beträchtliche  ist.  In  dieser  Beziehung  wären  die  Versuche  von 
V.  CzERXY  (an  Amöben),  Roser  (an  Polytoma),  Massart  (an  Glau- 
comma,  Vorticella  u.  s.  w.),  Henneguy  (an  Fabrea),  Balbiani  (an  Para- 
maecium)  und  Yasuda  (an  verschiedenen  Flagellaten  und  Ciliaten)  zu 
erwähnen. 

Dabei  ist  festzustellen,  dass  die  Anpassungsfähigkeit  an  Schwankungen 
des  osmotischen  Druckes  im  allgemeinen  geringer  zu  sein  scheint  als 
bei  niederen  pflanzlichen  Organismen,  von  denen  Aspergillus  niger  eine 
Traubenzuckerkonzentration  von  53^,  Penicillium  glaucum  eine  solche 
von  55^  verträgt.  Es  ist  allerdings  möglich,  dass  die  Anpassungs- 
fähigkeit der  parasitischen  Protozoen  eine  höhere  ist,  als  die  der  frei- 
lebenden, und  ähnliche  Werte  erreicht,  wie  die  soeben  angeführten.  Bei 
Infasorien  wird  die  Anpassungsfähigkeit  offenbar  gefördert  durch  die 
wasserreiche,  lockere  Beschaffenheit  des  Protoplasmas,  aus  welchem 
Wasserabgabe  besonders  durch  gesteigerte  Thätigkeit  der  kontraktilen 
Vakuole  stattfindet.  (Vgl.  auch  die  Ausführungen  über  Encystierung  im 
Abschnitt  über  Biologie.) 
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Bei  allen  Formen  ist  natürlich  zu  beachten,  dass  Anpassung  an  ver- 
schiedenen  osmotischen  Druck  nur  durch  sehr  langsamen  allmählichen 
Uebergang  aus  dem  Aufenthaltsmedium  in  die  Flüssigkeit  von  abweichen- 
der Konzentration  erzielt  werden  kann.  Praktisch  findet  das  semen 
Ausdruck  darin,  dass  parasitische  Protozoen,  aus  dem  Blut,  aus  Darm- 
fltissigkeit  u.  s.  w.  in  Wasser  gebracht,  rasch  absterben.  Ja  sogar  Formen, 
welche  wie  Costia  necatrix  auf  der  äußeren  Haut  von  Fischen  vor- 
kommen, sind  in  der  Weise  an  die  Konzentration  des  Hautschleimes 
angepasst,  dass  sie,  vom  Wirtstier  in  das  umgebende  Wasser  schwim- 
mend, alsbald  zu  Grunde  gehen.  Andere  Hautparasiten  der  Fische  hsU 
man  mit  Erfolg  bekämpft,  indem  man  in  den  Aquarien  den  Boden  mit 
Kochsalz  bedeckte  und  damit  am  Grunde  eine  Wasserschicht  von  hoher 
Konzentration  schuf,  in  welcher  die  Parasiten  rasch  absterben.  Daher 
soll  man  die  betreffenden  Formen  stets  zunächst  in  denjenigen  Flüssig- 
keiten lebend  untersuchen,  in  welchen  sie  normal  vorkommen.  Auch 
muss  man  Vorsichtsmaßregeln  treffen,  damit  nicht  durch  Verdunstung 
oder  Aufnahme  von  Wasser  aus  der  Luft  die  Konzentration  der  Flüssig- 
keit sich  während  der  Untersuchung  ändert. 

Die  meisten  Formen  haben  übrigens  während  ihres  Lebens  zieoüich 
schroffe  Uebergänge  aus  ihrem  gewohnten  Lebenselement  in  ein  anderes 
durchzumachen:  nämlich,  wenn  sie  zur  Verbreitung  der  Art  genötigt  sind 
ihren  Wirt  zu  verlassen,  um  einen  anderen  aufzusuchen.  Sie  sind  stets 
mit  besonderen  Einrichtungen  versehen,  um  diesen  Uebertritt  zu  über- 
stehen oder  sogar  auszunützen.  Meist  sind  es  Hüllen  und  Kapseta, 
welche  den  Protoplasmaleib  in  dieser  Zeit  schützen. 

Bei  solchen  Formen,  welche  normalerweise  einen  Wirtswechsel 
durchmachen,  ist  der  Vorgang  besonders  interessant.  Haben  sie  doch 
eine  Schwankung  des  osmotischen  Druckes  zu  überstehen,  derjenigen 
vergleichbar,  welche  die  periodisch  vom  Meere  aus  stromaufwärts 
wandernden  Fische,  wie  Lachse  und  Aale,  durchmachen  müssen.  Nor 
ist  der  Uebergang  bei  Formen  wie  den  Hämosporidien ,  welche  ans  dem 
Blut  eines  warmblütigen  Tieres  in  den  Magen  eines  Lasektes  gesogen 
werden,  vielleicht  ein  rascherer.  Er  kann  nicht  ohne  Einfluss  auf  den 
durch  keinerlei  Hülle  geschützten  Organismus  sein. 

Und  thatsächlich  verändert  das  in  den  Insektenmagen  gelangte  Hämo- 
sporid,  wenn  es  ein  reifes  geschlechtliches  Individuum  ist,  seine  Form, 
bereitet  sich  zur  Befruchtung  und  wird  befruchtet.  Ungeschlechtliche 
Individuen  dagegen  gehen  zu  Grunde  und  werden  im  Mückendarm 
verdaut. 

Nun  geben  Maxson  und  früher  schon  Marshall  an,  dass  ein  Zu- 
satz von  destilliertem  Wasser  zam  Blutpräparat  die  Reifung  der  Ge- 
schlechtsformen des  Malariaparasiten  begünstige.  Luhe  ist  der  Ansicht, 
dass  im  MUckenmagen  bei  der  Lösung  des  Hämoglobins  mögUcher- 
weise  Diffusionsströme  entstehen  und  den  Reiz  bewirken,  welcher  mt 
Reifung  führt.  Schaudinn  weist  dagegen  besonders  auf  die  Abkühlung 
hin,  welche  beim  Verlassen  des  warmen  Blutes  des  Wirts  auf  das  Hämo- 
sporid  einwirken  muss. 

Die  Aenderung  der  Form  und  das  Experiment  mit  dem  Zusatz  von 
destilliertem  Wasser  weisen  nach  meiner  Ansicht  darauf  hin,  dass  die 
Aenderung  des  osmotischen  Drucks  einen  wesentlichen  Einfluss  ausübt 
Doch  sind  hier  auch  weitere  Möglichkeiten  zu  erwägen.  So  mögeu 
Einflüsse  chemischer  Art  oder  der  plötzliche  Mangel  an  Sauerstoff  oder 
Jsahrungsstofi*en  die  eigentliche  ^\^rksame  Ursache  sein.    Experimentelle 
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Untersuchungen  über  diese  Fragen  sind   sehr   erwünscht   und   werden 
jedenfalls  interessante  Ergebnisse  haben. 

Antifermente.  Wir  mUssen  hier  in  aller  Kürze  auch  auf  eine  Frage 
eingehen ,  deren  Lösung  für  die  ganze  Auffassung  des  Parasitismus  von 
ausschlaggebender  Bedeutung  ist.  Es  ist  rätselhaft,  wie  die  Parasiten  denn 
überhaupt  im  Innern  eines  anderen  Tieres  ihre  Existenz  wahren  können, 
während  es  doch  die  Regel  ist,  dass  lebende  Tiere  im  Innern  von  an- 
deren Tieren,  besonders  in  deren  Darm  absterben  und  verdaut  werden. 
Wie  Fkenzel  schon  hervorgehoben  hat,  berührt  sich  diese  Frage  innig 
mit  der  anderen,  warum  denn  die  lebenden  Gewebe  des  Magens  und  des 
Darms  selbst  nicht  verdaut  werden.  Er  vermutet  schon,  dass  von  den 
Parasiten  Antifermente  gebildet  würden,  welche  die  Verdauungsfer- 
mente unschädlich  machten. 

Diese  viel  bestrittene  Annahme,  welche  auch  ich  früher  nicht  für  sehr 
wahrscheinlich  hielt,  hat  durch  die  Untersuchungen  von  Weinland  sehr 
an  Wahrscheinlichkeit  gewonnen.  Dieser  Forscher  fand  nämlich,  dass 
durch  Extrakte  aus  parasitischen  Würmern  (Askariden)  die  Verdauungs- 
fermente ihrer  Wirte  unwirksam  gemacht  werden  können.  Wenn  dies 
für  eine  Parasitenform  nachgewiesen  wird,  so  ist  natürlich  die  Annahme 
berechtigt,  dass  bei  allen  Parasiten  Aehnliches  vorkommt,  dass  also  auch 
die  parasitischen  Protozoen  Antifermente  gegen  die  Verdauungsfermente 
ihrer  Wirte  hervorbringen. 

Die  Wärme  spielt  zunächst  natürlich  bei  den  parasitischen  Proto- 
zoen dieselbe  große  und  wichtige  Rolle  wie  bei  den  Lebensvorgängen 
aller  anderen  Organismen.  Wir  haben  aber  bei  ihnen  als  Parasiten  noch 
eine  weitere  Form  der  Abhängigkeit  von  bestimmten  Temperatargraden 
zu  konstatieren:  das  Optimum  der  Temperatur  liegt  für  sie  in  der 
Nähe  der  Körpertemperatur  ihres  Wirtes,  das  Minimum  in  der  Regel 
nicht  tief  unter,  das  Maximum  nicht  hoch  über  derselben. 

Doch  schwankt  das  Verhalten  nach  den  einzelnen  Arten.  Blutpara- 
siten, wie  die  Trypanosomen  sterben  bei  zu  niedrigen  Temperaturen 
sehr  bald  ab.  Doch  werden  wohl  die  Parasiten  von  wechselwarmen 
Tieren  widerstandsfähiger  sein,  als  diejenigen  von  Warmblütern.  Ich 
sah  Trypanosoma  carassii  im  Präparat  lange  Zeit  (über  1  Stunde) 
lebend,  während  z.  B.  Tr.  brucei  ja  schon  nach  wenigen  Minuten 
matt  wird  und  abstirbt. 

.  Darmparasiten,  auch  mancher  warmblütiger  Tiere,  kann  man  bei 
Zimmertemperatur  längere  Zeit  lebend  erhalten ;  sie  gehen  nach  Stunden 
bis  Tagen  zu  Grunde,  offenbar  aber  dann  nicht  infolge  der  verminderten 
Temperatur,  sondern  durch  chemische  Veränderung  des  Mediums  (s.  unten). 
Nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  gilt  dies  für  Trichomonas  arten, 
während  Amoeba  coli  auf  nicht  erwärmtem  Objektträger  bekanntlich 
bald  ihre  Bewegungen  einstellt.  Parasiten  aus  Fischen,  Amphibien, 
Insekten  und  andern  wechselwarmen  Tieren  leben  in  der  Regel  längere 
Zeit  bei  Zimmertemperatur;  ich  erinnere  nur  an  Myxosporidien, 
Opalinen,  Gregarinen. 

Von  den  verschiedengestaltigen  Bewohnern  des  Pansens  der 
Wiederkäuer  und  des  Coecums  des  Pferdes  dagegen  haben  Sciiu- 
BERO,  Enderlein  u.  a.  festgestellt,  dass  sie  ausserhalb  des  Wirtskörpers 
bald  zu  Grunde  gehen,  wenn  man  nicht  Vorsorge  trifft,  dass  die  Tem- 
peratur, bei  welcher  man  sie  aufhebt,  ca.  37°  beträgt.  Bei  dieser  halten 
gie  sich  aber  im  Brutofen  tagelang. 
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Wie  schon  von  Rüge  auf  S.  734  und  756  dieses  Bandes  auseinander- 
gesetzt warde,  ist  die  Beziehung  der  Temperatur  zu  den  Malariapara- 
siten  von  Grassi  u.  a.  genauer  durchforscht  worden.  Wegen  des  hohen 
Interesses,  welches  die  gewonnenen  Thatsachen  für  die  Physiologie  der 
parasitischen  Protozoen  besitzen,  sei  hier  noch  einmal  in  Kürze  auf  sie 
hingewiesen.  Für  die  Entwicklung  der  in  der  Mttcke  Anopheles  be- 
herbergten Stadien  der  Malariaparasiten  giebt  es  eine  Optimaltempera- 
tur, bei  welcher  die  Entwicklung  der  Sporozo'iten  in  der  kürzesten  Zeit 
(8 — 10  Tage)  verläuft.  Diese  Optimaltemperatur  der  Umgebung  betragt 
z.  B.  für  den  Parasiten  der  Tertiana  28°— 30°  C.  Die  Minimal- 
temperatur ist  nach  Grassi  18° — 20°  C,  während  bei  17°  die  Entwick- 
lung schon  sistiert  wird.  Die  Verschiedenheit  der  Temperaturgrenzen 
erklärt  die  verschiedene  geographische  Verbreitung  der  verschiedenen 
Malariaarten.  Beim  Quartanaparasiten  liegt  das  Minimum  bei  16,5°C, 
das  Maximum  bei  30°  C;  infolgedessen  ist  die  Quartana  am  weitesten 
polwärts,  am  wenigsten  weit  äquatorwärts  verbreitet. 

So  wird  das  Stadium  der  Temperaturgrenzen  bei  den  einzelnen 
Formen  von  Parasiten  und  Krankheitserregern  vielleicht  wichtige  Er- 
gebnisse liefern,  deren  Ausnutzbarkeit  in  therapeutischer  und  prophy- 
laktisch-hygienischer Hinsicht  auf  der  Hand  liegt. 

Bei  vielen  Formen  muss  allerdings  in  Betracht  gezogen  werden,  das 
es  nicht  nur  die  gewöhnlichen  Individuen,  sondern  auch  Dauerformen  in 
Gestalt  von  ency stierten  Individuen  oder  von  Sporen  giebt.  Diese 
sind  zum  Teil  befähigt,  ganz  andere  Maximal-  und  Minimaltemperataren 
zu  ertragen.  Es  ist  von  den  Dauerformen  zahlreicher  freilebender  Pro- 
tozoen bekannt,  dass  sie  tiefe  Kältegrade  überstehen  können,  ohne 
Schaden  zu  leiden.  Ob  bei  Parasiten  oder  Krankheitserregern  Versuche 
in  dieser  Rightung  schon  vorgenommen  worden  sind ,  ist  mir  nicht  be- 
kannt geworden. 

Ob  das  Licht  eine  besondere  Einwirkung  auf  parasitische  Protozoöi 
ausübt,  ist  nicht  untersucht.  Ebenso  sind  die  Untersuchungen  ttber  die 
Einwirkung  der  Gravitation  und  der  Elektrizität  bisher  ausschließ- 
lich an  nicht  parasitischen  Protozoen  gemacht  worden. 

Bei  der  Bestrahlung  mit  Röntgenstrahlen  verhielten  sich  die 
wenigen  bisher  untersuchten  parasitischen  Protozoen  ebenso  verschieden- 
artig, wie  es  bei  nicht  parasitischen  der  Fall  ist.  Sichere  Resultate  sind 
noch  nicht  erzielt  worden.     (Schaudixn  1899.) 

Was  nun  schließlich  die  Abhängigkeit  der  parasitischen  Protoio^Ji 
von  dem  Vorhandensein  gewisser  chemischer  Elemente  in  ihrer  Um- 
gebung anlangt,  so  betrachten  wir  dieselbe  am  besten  gemeinsam  mit 
der  Ernährungsphysiologie.  Nur  auf  einen  Punkt  sei  an  dieser  Stelle 
noch  eingegangen.  Manche  parasitischen  Protozoen  haben  sich  als  sehr 
empfindlich  gegenüber  der  Reaktion  der  Flüssigkeit,  in  welcher  sie 
leben,  erwiesen.  So  ist  es  bekannt,  daß  Trichomonas  vaginalis 
nur  in  sauer  reagierendem  Vaginalschleim  vorkommt.  Sobald  der 
Scheidenkatarrh  heilt,  die  Menstruation  erfolgt  oder  mit  einer  alkalischen 
Flüssigkeit  ausgespült  wird,  sterben  die  Flagellaten  ab.  —  Dagegen  ist 
Amoeba  coli.  Balantidium  coli,  Trichomonas  hominis  sehr 
empfindlich  gegen  Säure.  Klystiere  mit  Zusatz  von  Säuren,  welche  man 
den  von  diesen  Parasiten  behafteten  Patienten  verabreicht,  führen  häufig 
zum  raschen  Absterben  der  Protozoen. 

Schon  diese  wenigen  Beispiele  zeigen,  wie  verschiedenartige  An- 
sprüche   die  Parasiten    an   ihre  Umgebung   stellen.      Eine    einheitliche 
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Betrachtung  ist  bei  dem  gegenwärtigen  Stand  unseres  Wissens  noch  nicht 
möglich,  aber  schon  die  angeführten  Fälle  weisen  darauf  hin,  wie 
wichtig  das  Studium  der  Abhängigkeit  der  Parasiten  von  den  Verhält- 
nissen ihrer  Umgebung  für  die  Erforschung  ihrer  pathogenen  Wirkung 
und  für  die  Therapie  werden  kann. 

Diese  verschiedenartigen  Ansprüche  der  Parasiten  an  ihre  Umgebung 
machen  ihre  Züchtung  außerhalb  des  Wirtskörpers  zu  einem  sehr 
schwierigen  Problem,  in  welchem  auch  die  chemische  Reaktion  ein 
maßgebender  Faktor  ist. 

II.  Atmung  and  Ernährung. 

Wir  werden  in  dem  Abschnitt  über  die  Biologie  der  parasitischen 
Protozoen  eingehend  die  verschiedenartigen  Bedingungen  ihres  Lebens- 
raumes zu  besprechen  haben.  Wir  müssen  aber  hier  schon  vorgreifend 
daran  erinnern,  dass  die  parasitischen  Protozoon  auf  der  Haut  und  in 
der  Haut,  in  den  hohlen  Organen  wie  Blutgefäßen,  Darm,  Blasen  u.  s.  w., 
in  den  Geweben  und  in  den  Zellen  vorkommen.  Je  nach  ihrem  Vor- 
kommen muss  ihre  Atmung  in  verschiedener  Weise  vor  sich  gehen. 

Während  Formen,  welche  in  der  Haut  oder  im  Blut  vorkommen, 
ihren  Bedarf  an  Sauerstoff  wohl  aus  den  sie  umgebenden  Flüssigkeiten 
in  elementarer  Form  entnehmen  können,  fehlen  uns  für  die  Atmung  der 
Gewebe-  und  Zellschmarotzer  alle  sicheren  Anhaltspunkte.  Wir  können 
nnr  vermuten,  dass  sie  ihren  Sauerstoff  wohl  auf  ähnlichem  Wege  be- 
ziehen werden,  wie  die  sie  umgebenden  Zellen;  vorausgesetzt,  dass  in 
die  Gewebe  überhaupt  Sauerstoff  in  verwertbarer  Form  dringt. 

Schwerer  verständlich  ist  die  Atmung  der  im  Darmiihalt  oder  in 
anderen  Medien,  welche  keinen  freien  Sauerstoff  enthalten,  lebenden. 
Formen.  Wir  wissen,  dass  alle  höheren  Organismen  mit  Einschluss  der 
Protozoen  Sauerstoff  zu  ihrer  Atmung  brauchen.  Nun  haben  aber  Unter- 
snchungen  an  metazoischen  Darmparasiten  (Askariden  nach  Weinland 
1900)  gezeigt,  dass  von  solchen  der  Sauerstoff  auch  durch  Spaltung  einer 
Bauerstoft'haltigen  organischen  Substanz  (Glykogen  unter  Bildung  von 
Valeriansäure  und  CO2)  gewonnen  werden  kann.  Diese  intramole- 
kulare Atmung,  wie  sie  unter  besonderen  Verhältnissen  auch  sonst  bei 
Tieren  und  Pflanzen  vorkommt,  dürfen  wir  auch  für  protozoische  Darm- 
parasiten annehmen,  wenn  sie  auch  bisher  in  keinem  Falle  für  Protozoon 
nachgewiesen  wurde.  Da  bei  manchen  Formen  glykogenartige  Sub- 
stanzen im  Plasma  gefunden  wurden  (Gregarineu,  Opalina),  so  liegt  die 
Annahme  ähnlicher  Vorgänge  nahe.  Es  wäre  von  großer  Wichtigkeit, 
gerade  über  diesen  Punkt  Untersuchungen  anzustellen. 

Es  ist  unzweifelhaft,  dass  diese  Thatsache  der  Anaerobiose  bei 
parasitischen  Protozoen  von  all  denjenigen  nicht  übersehen  werden  sollte, 
welche  versuchen,  Kulturen  parasitischer  Protozoen  anzulegen.  Wie 
beim  Züchten  anaerobiontischer  Bakterien,  so  müsstenauch 
hier  besondere  Vorsichtsmaßregeln  getroffen  werden. 

Ernährung.  Die  parasitischen  Protozoen  gehören  wie  alle  Tiere 
sämtlich  zu  den  plasmophagen  Organismen  d.  h.  sie  nähren  sich 
von  Organismen,  deren  Teilen,  Säften  oder  in  der  Verdauung  begriffenen 
Nahrung.  Es  fehlen  unter  ihnen  also,  wie  schon  aus  der  Definition  des 
Parasitismus  hervorgeht,  Formen,  welche  ans  unorganischem  Nährmaterial 
Plasma  aufzubauen  vermögen. 
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Wir  können  unter  den  parasitischen  Protozoen  solche  unterscheideD, 
welche  Nahrung  in  Form  von  größeren  Brocken,  Klumpen  u.  s.  w.  auf- 
nehmen, und  solche,  welche  nur  flüssige  Nahrung  aufnehmen. 


Fig.  21.    Amöbe  eine  Algenzelle  fressend.    Vier  aufeinander  folgende  Stadien 
der  NahrungBanfhahme  (nach  Verworn). 

Die  Khizopoden  benutzen  die  Beweglichkeit  ihres  ProtoplasmaB 
wie  zur  Ortsbewegung  so  auch  zur  Nahrungsaufnahme.  Amöben  nm- 
fließen  mit  ihren  Pseudopodien  die  Nahrungskörper  (Fig.  21),  Formen  mit 
Filopodien  scheinen  sie  auch  mit  Hilfe  derselben  in  das  Plasma  des 

Körpers  hineinzuziehen. 
/^  Nach      Untersuchungen       von 

''  ^/^  RiiUMBLER  (1898)  können  Nahnmg»- 

partikel  auch  nach  besonderen  >Im- 
portgesetzen«  ohne  aktive  Beteili- 
gung des  Protozoons  in  das  Zellinnere 
gelangen.  Wenn  uämlich  Fremd- 
körper in  Beruhrang  mit  der  Plas- 
maoberfläche gelangen,  so  gewinnt 
letztere  auf  sie  eine  größere  Ad- 
häsion als  die  umgebende  Flüssig- 
keit, und  der  Fremdkörper  gleitet 
-^  in  das  Körperinnere  hinein. 
'  Bei   vielen  Formen,    besonders 

Mastigophoren  und  Ciliopho- 
ren  ist  ein  Zellmund  (Cystostom) 
ausgebildet  (Fig.  22).  Durch  den- 
selben wird  feste  Nahrung  entweder 
durch  Verschlingen  aufgenom- 
men, oder  die  Nahnmgspartikel 
werden  mit  etwas  Wasser  unter 
Fig.  22.  Prorodon  teres  Ehbrg.,  von  der  beständigen  Bewegungen  geeigneter 
Seite,  520/,.  i  Cytostoma  =  Zellenmund,  Organellen  in  den  Mund  hinein- 
2  Cytopharynx  =  Zellenschlund ,  3  Reu-  gestrudelt.     Am  Grunde  desselben, 

T;l^u^^''^^'';.^^PP*''*i'Al^*''rT^®''^•  welcher    nicht    selten    mit    einem 
5  Nahrung8ki>rper,    6  After,    Cytopyge,  ,  t  •  «x       o  i.i      j  x 

7  pulsierende  Vakuole,  Hauptvakuole  und  komplizierten  Schlundapparat  rer- 
Bildungsvakuolen,  <^  Micronucleus,  .9  Pelli-  sehen  ist,  bildet  sich  dann  eine 
cula  mit  darunter  liegender  Alveolar-  Vakuole,  die  sogenannte  Nahrung»- 
schicht  des  ProtoDlasmas.  Nach  Sche-  yakuole.  Sie  enthält  Wasser  nnd 
wiAKOFF  1889   aus  Lang  .  xt  u  j       ^   •      ^       rr-^ 

Nahrung  und  ragt  m  das  Körper- 
plasma hinein,  welches  den  Grand 
des  Schlundes  umgiebt.    Von  diesem  löst  sie  sich  nach  Erreichung  einer 
gewissen  Größe  los  und  wandert  nun  von  der  Strömung  des  Protoplasmas 
ergriflFcn  in  das  Zellinnere,  wobei  bestimmte  Wege  eingehalten  werden- 
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Die  Acineten  saugen  mit  Hilfe  von  röhrenartigen  Bildungen  ihre 
Opfer  aus. 

Während  ihrer  Wanderung  erfährt  die  Nahrungsvakuole  samt  der  in 
ihr  enthaltenen  Nahrung  mannigfache  Veränderungen.  Nach  Green- 
wooD  (1894)  verschwindet  bei  gewissen  Formen  auf  bestimmten  Stadien 
die  heue  Nahrungsvakuole,  um  später  wieder  aufzutauchen. 

In  der  Vakuole  tritt  nach  einiger  Zeit  eine  Flüssigkeit  von  saurer 
Reaktion  auf.  Es  wurde  dies  schon  von  Engelmann,  Greenwood, 
LE  Dantec,  Sounders  u.  a.  festgestellt  und  zwar  durch  Einführung 
von  Lackmus,  Kongorot,  Alizarinsulfosäure,  Calcium-  und  Magnesium- 
sulfatlösung. Metschnikoff  vermisste  nur  bei  Noctiluca  und  Euplotes 
saure  Reaktion. 

Zum  Nachweis  der  einzelnen  Verdauungsvorgänge  sind  besonders  in 
neuerer  Zeit  Vitalfärbungen  viel  angewandt  worden.  Hofer  &  Verworn 
verwandten  zu  diesem  Zweck  Bismarckbraun,  le  Dantec  Alizarinsulfo- 
säure, Brandt  Hämatoxylinlösungen,  Prowazek,  Metschnikoff,  Przes- 
KYCKi  und  Plato  haben  sehr  gute  Erfahrungen  mit  Neutralrot  gehabt, 
Prowazek  empfiehlt  auch  Brillantkresylblau.  Neutralrot  giebt  meist  sehr 
präzise  Resultate:  der  Vakuoleninhalt  färbt  sich  bei  saurer  Reaktion  rot, 
bei  alkalischer  gelblich. 

Heunnetter,  welcher  ausgehungerte  Plasmodien  von  Mycetozo^n 
mit  steriler  Nahrung  fütterte,  z.  B.  getrocknetem  Eiweiß  oder  Aleu- 
ronkömchen  von  Ricinus,  fand  dass  die  Vakuolenbildung  ganz  unter- 
blieb. Er  vertritt  nun  die  Ansicht,  dass  die  saure  Vakuolenflüssigkeit 
ausschließlich  die  Aufgabe  habe,  die  Bakterien  abzutöten  und  die  Nah- 
rang zu  desinfizieren.  Diese  Deutung  muss  vorläufig  recht  kritisch  auf- 
genommen werden. 

Ueber  die  feineren  sichtbaren  Vorgänge  bei  der  Verdauung  der  Proto- 
zoon existieren  zahlreiche  Untersuchungen  an  freilebenden  Formen,  so 
von  Meissner,  Lister,  Wortmann,  Greenwood,  Celakowski  und  Stolc, 
Sie  wurden  in  der  Weise  angestellt,  dass  gewisse  Stofife,  wie  Eiweiß- 
körper, Kohlehydrate,  Fette  an  die  Protozoen  verfüttert,  und  die  Ver- 
änderungen an  denselben  studiert  wurden.  Eiweiß  wird  schnell  aufge- 
löst, Stärkekömer  von  Ciliaten  von  außen  allmählich  angedaut  und 
schließlich  aufgelöst,  während  Rhizopoden  Stärke  meist  nicht  zu  ver- 
dauen scheinen.  Auch  Fetten  gegenüber  scheinen  sich  die  Protozoon 
recht  verschiedenartig  zu  verhalten. 

Ein  ^vie  reiches  Gebiet  für  künftige,  wichtige  Forschungen  hier  vor- 
liegt, können  wir  ermessen,  wenn  wir  bedenken,  dass  bei  parasitischen 
Protozoon  noch  kaum  Ansätze  zu  Untersuchungen  gemacht  worden  sind, 
wenn  wir  femer  bedenken,  dass  manche  Formen  in  der  Galle,  andere 
im  Harn,  andere  im  Blut  ihrer  Wirte  suspendiert  vorkommen  und  aus 
diesen,  der  Analyse  zugänglichen  Flüssigkeiten  ihre  ganze  Nahrung  be- 
ziehen müssen. 

Fermente.  Bei  der  Verdauung  sind  verschiedene  Fermente  wirksam 
und  einige  haben  sich  bereits  nachweisen  lassen.  Krukenberg  fand 
zuerst  in  einem  Glycerinextrakt  aus  Myxomycetenplasmodien  ein  pep- 
tisches  bei  saurer  Reaktion  wirksames  Ferment. 

MoüTON  (1902)  konnte  bei  Amöben  ein  tryptisches,  bei  alkalischer 
Reaktion  wirksames  Ferment  nachweisen,  welches  bei  55°  C  angegrififen, 
bei  60°  C  zerstört  wird.  Dieses  von  Mouton  Amöbendiastase  genannte 
proteolytische  Ferment  verdaat  in  vitro  nur  tote  Bakterien,  während  es 
sich  im  Amöbenkörper  an  der  Verdauung  lebender  Bakterien  beteiligt. 
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Unverdaut  gebliebene  Reste  werden  von  den  Protozoen  wieder  aus- 
gestoßen; eine  solche  Defäkation  ist  von  Greenwood,  Rhumbleru.  a. 
bei  Protozoen  wiederholt  beobachtet  worden. 

Viel  schwerer  sind  die  Etappen  der  Verdauung  bei  denjenigen  Proto- 
zoen zu  beobachten,  welche  an  den  Parasitismus  in  hohem  Maße  an- 
gepasst  sind.  Diese  Formen  ernähren  sich  von  den  Säften  ihres  Wirtes, 
indem  dieselben  in  flüssigem  Zustand  durch  ihre  Körperoberfläche  in 
ihr  Inneres  difl'undieren.  In  manchen  Fällen  sehen  wir  dann  im  Innern 
des  Parasiten  sich  festere  Stoffe  aus  der  Lösung  wieder  niederschlagen 
und  in  Form  von  Ballen  und  Klumpen  auftreten.  Die  Verdauungs- 
physiologie solcher  Formen  ist  noch  vollkommen  unbekannt.  Man  darf 
wohl  vermuten,  dass  solche  Parasiten  ihre  wichtigste  Kraftquelle  in  der 
Zersetzung  organischer  Verbindungen  besonders  von  Zucker  finden 
werden. 

Exkretion.  Die  löslichen  Exkrete  werden  wohl,  wie  schon  oben 
erwähnt  wurde,  durch  die  Thätigkeit  der  kontraktilen  Vakuole  aus  dem 
Körper  entfernt;  bei  den  zahlreichen  parasitischen  Formen  jedoch,  welche 
einer  kontraktilen  Vakuole  entbehren,  wird  wohl  auch  die  Ausscheidung 
in  flüssigem  Zustand  durch  die  Körperwand  hindurch  vor  sich  gehen. 

Gewisse  Kömer  und  krystallartige  Bildungen  im  Zellplasma  bezeichnet 
man  als  »Exkretkörner«.  Sie  sind  offenbar  von  sehr  verschiedener  che- 
mischer Zusammensetzung.  Nach  den  Untersuchungen  von  Schewiakofp, 
welcher  sie  bei  Paramaecium  caudatum  aus  phosphorsaurem  Kalk  be- 
stehend fand  (1894),  verschwinden  sie  wieder,  werden  also  wohl  in  ge- 
löster Form  ausgeschieden.  Andere  haben  ihre  Ausstoßung  beobachtet, 
aber  nur  vor  der  Cystenbildung. 

Sekretion  u.  s.  w.  Wir  wissen  von  vielen  freilebenden  Protozoen, 
dass  sie  mannigfache  Stoffe  ausscheiden,  aus  welchen  ihre  Gehänse- 
bildungcn  bestehen  u.  s.  w.  Auch  von  den  parasitischen  Formen 
können  wir  auf  mancherlei  Ausscheidungen  mit  Sicherheit  schon  nach 
dem  jetzigen  Stand  unseres  Wissens  schließen. 

Von  den  Antifermenten  war  oben  die  Rede.  An  dieser  Stelle  wollen 
wir  in  Kürze  nur  auf  die  Ausscheidung  von  Giften  durch  Protozoon 
eingehen. 

Wenn  ein  räuberisches  Protozoon  ein  anderes  lebend  verschlungen 
hat,  so  sahen  wir  das  Opfer  in  der  Nahrungsvakuole  sehr  bald,  offen- 
bar unter  dem  Einfluss  eines  Giftes  sterben.  Rhizopoden  haben  die 
Fähigkeit,  lebhaft  bewegliche  Tiere  durch  die  Berührung  mit  ihren  Pseu- 
dopodien zu  lähmen  und  auch  die  Wirkung  der  Trichocysten  der  Ciliaten 
wird  eine  ähnliche  sein. 

Wenn  die  Suktorien  ein  Beutetier,  etwa  ein  kleines  Infiisor,  ergreifen, 
so  bleibt  dasselbe  zwar  zunächst  am  Leben,  aber  es  wird  offenbar  durch 
Giftwirkung  gelähmt;  denn  es  wird  unbeweglich,  und  die  kontraktile 
Vakuole  bleibt  im  Zustande  höchster  Spannung  erhalten.  SchlieBüch 
stirbt  das  Opfer  ab,  während  es  ausgesaugt  wird. 

Einige  derartige  Gifte  hat  man  schon  näher  zu  untersuchen  begonnen. 
Extrakte  aus  Plasmodiophora  brassicae  töten  Paramaecium  nach 
1 — IV4  Stunden  (Prowazek).  Die  Sarkosporidien  scheiden  ein  fftr 
Warmblütler  sehr  heftiges  Gift  aus,  das  Sarkocystin.  Laverax  4 
Mesnil  1899  haben  dasselbe  genauer  untersucht  und  gefunden,  dass  es,  in 
Glycerinlösung  Kaninchen  ins  Blut  injiziert,  dieselben  nach  kuraer 
Zeit  tötet. 
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So  werden  wir  denn  zu  der  Vermutung  geführt,  dass  die  pathogene 
Wirkung  mancher  Protozoon,  ähnlich  wie  von  Bakterien,  auf  der  Aus- 
scheidung giftig  wirkender  Stoffe  beruht.  Eine  besondere  Stütze  erhält 
diese  Meinung  durch  die  neueren  Erfahrungen  und  Untersuchungen  über 
natürliche  und  künstliche  Immunität  bei  Infektionen  mit  Hämosporidien. 
Einiges  Nähere  hierüber  findet  sich  unten  in  dem  Abschnitt  über  Immu- 
nität. Möglicherweise  handelt  es  sich  bei  den  giftigen  Stoffen  um 
Fermente.  

lieber  die  Physiologie  des  Wachstums  und  der  Fortpflanzung 
existieren  bei  parasitischen  Protozoen  noch  gar  keine  Untersuchungen, 
kaum  einige  bei  freilebenden  Protozoi?n.  Abgesehen  von  dem  wissen- 
schaftlichen Interesse  hätte  es  eine  große  praktische  Bedeutung,  Näheres 
über  diese  Gebiete  zu  erfahren.  Grassi  hat  ausdrücklich  darauf  hin- 
gewiesen, wie  wichtig  es  wäre,,  unter  anderem  Genaues  über  die  Ab- 
hängigkeit der  Fortpflanzung  von  der  Wärme  zu  erfahren.  Das  Ver- 
halten der  Malariaparasiten  (s.  S.  734  und  884)  deutet  ja  darauf  hin, 
dass  die  Abhängigkeit  in  der  That  eine  große  sein  kann. 

Auch  das  ganze  Gebiet  der  Reiz bewegungen  ist  bei  parasitischen 
Protozoon  noch  nicht  untersucht.  Bedenken  wir,  welch  interessante 
Resultate  bei  freilebenden  Formen  erzielt  worden  sind,  so  können  wir 
ermessen,  welche  wichtigen  Folgen  die  Erforschung  z.  B.  des  Chemotro- 
p  Ismus  parasitischer  Arten  haben  könnte.  Wir  gehen  an  dieser  Stelle 
auf  die  l>opismen  überhaupt  nicht  näher  ein,  da  die  Erfahrung  gezeigt 
hat,  dass  oft  nahe  verwandte  Formen  sich  sehr  verschieden  verhalten. 
Man  vergleiche  die  Zusammenstellungen  bei  Lang  und  Verworn. 
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Die  Anpassungen,  welche  den  parasitischen  Protozoen  den  Aufenthalt 
und  das  Gedeihen  in  ihren  Wirten  ermöglichen,  sind  sehr  mannigfach 
und  werden  meistens  im  speziellen  Teil  erörtert  werden  müssen.  Nur 
einigen  allgemeinen  Betrachtungen  sei  hier  Raum  gewährt. 

Die  Anpassung  an  den  Wirt  ist  natürlich  eine  verschieden  weit 
gehende,  je  nach  der  Stufe  des  Parasitismus,  welche  die  Art  kenn- 
zeichnet. Wir  können  in  der  Hauptsache  die  Parasiten  in  drei  Gruppen 
Bondern,  nach  den  Beziehungen,  in  welchen  sie  zu  ihren  Wirten  stehen: 

1-  Kommensale  n,  d.h.  Gäste,  welche  die  Lebensweise  ihres  Wirts 
zu  ihrer  Ernährung  benützen,  indem  sie  entweder  von  den  Abfällen 
seiner  Mahlzeit,  oder  von  Stoffen  sich  nähren,  welche  unbenutzt  den 
Verdauungskanal  des  Wirts  passieren.  In  letzterem  Fall  handelt  es 
sich  meist  um  Tiere,  deren  Lebensweise  derjenigen  von  Pflanzen,  welche 
sich  von  faulenden  Substanzen  ernähren,  entspricht;  man  nennt  ihre  Lebens- 
weise daher  eine  saprophytische.  Alle  diese  Tiere  stimmen  darin  über- 
ein, dass  sie  ihrem  Wirt  nichts  entziehen,  was  zu  seinem  Gedeihen  not- 
wendig wäre. 

2.  Symbioten,  d.  h.  Gäste,  welche  zwar  von  ihrem  Wirt  einen  Vorteil 
beziehen,  ihm  aber  durch  gewisse  ihrer  Eigenschaften  ebenfalls  nützlich 
sind. 

3.  Echte  Parasiten,  d.  h.  Gäste,  welche  ihrem  Wirt  lebende  Sub- 
stanz oder  fertige  Nährsäfte  entziehen. 
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Je  nachdem  die  Gäste  dieser  drei  Gruppen  sich  änßerlich  an  ihrem 
Wirt,  oder  in  dessen  Körper  finden,  unterscheiden  wir: 

1.  Ektokommensalen.  2.  Entokommensalen. 

3.  Ektosymbioten.  4.  Entosymbioten. 

5.  Ektoparasiten.  6.  Entoparasiten. 

Die  wichtigsten  unter  ihnen,  welche  auch  vornehmlich  einen  Gegen- 
stand dieses  Buches  bilden,  sind  die  Entoparasiten. 

Nicht  alle  Gruppen  der  JProtozoen  waren  geeignet  Parasiten,  ins- 
besondere Entoparasiten  aus  sich  hervorgehen  zu  lassen;  wir  kennen 
keine  parasitischen  Thalamophoren  oder  Radiolarien.  Stellen  doch 
diese  Gruppen  des  Protozo^nstammes  ebenso  feste  Anpassungen  an  ihre 
Lebensbedingungen  dar,  wie  etwa  die  Sporozoen  an  den  Parasitisrnns; 
denn  von  diesen  kennen  wir  wiederum  keine  nichtparasitischen  Formen. 

Was  die  Wirte  anlangt,  so  bleibt  keine  Abteilung  des  Tierreichs  von 
den  parasitischen  Protozoon  verschont.  Von  den  Protozoen  selbst 
bis  zum  Menschen  sind  Angehörige  aller  Klassen  und  Ordnungen 
bisher  schon  als  Wirte  von  parasitischen  Protozoen  nachgewiesen  worden. 

In  ihren  Wirten  bewohnen  sie  die  verschiedensten  Organe.  Sie 
finden  sich  in  der  Haut,  den  Sinnesorganen,  dem  zentralen  und  periphe- 
ren Nervensystem,  im  Blut,  im  Darm  und  seinen  sämtlichen  AnhMgs- 
organen,  in  den  Muskeln,  den  Geschlechtsorganen  u.  s.  w.  Nur  im 
Knorpel  und  Knochen  sind  meines  Wissens  noch  keine  parasitischen 
Protozoen  nachgewiesen  worden.  Je  reicher  an  Flüssigkeit  ein  Organ 
ist,  desto  mehr  scheint  es  dem  Parasitismus  ausgesetzt  zu  sein. 

Nach  ihrem  speziellen  Vorkommen  können  wir  unterscheiden: 

1.  Organparasiten, 

2.  Gewebeparasiten  u. 

3.  Zellparasiten. 

Organparasiten  sind  diejenigen  Formen,  welche  die  Holdräume 
von  Organen  des  Wirtskörpers  bewohnen;  sie  unterscheiden  sich  in  der 
Form  oft  auffallend  von  nahe  verwandten  Gewebeparasiten.  Letztere 
bewohnen  entweder  frei  oder  von  Cysten,  welche  der  Wirt  aus  Zellen 
um  sie  herum  bildet,  umhüllt  das  Innere  von  Geweben  der  Muskeb^ 
des  Nervensystems,  der  soliden  Eingeweide  u.  s.  w.  Die  Zellparasiten 
bewohnen  das  Zellplasma  von  Gewebezellen. 

Zu  den  Organparasiten  gehören  die  Blutparasiten,  welche  wie  die 
Trypanosomen  die  Blutflüssigkeit  bewohnen;  die  Hämosporidien,  welche 
in  den  Blutkörperchen  schmarotzen,  sind  Zellparasiten. 

Zu  den  Gewebeparasiten  gehören  beispielsweise  auch  gewisse  Hant- 
parasiten: diejenigen  nämlich,  welche  nicht  äußerlich  auf  der  Hant 
sitzen,  sondern  in  derselben  und  daher  auch  als  Entoparasiten  an&n- 
fassen  sind. 

Eine  besonders  eigenartige  Form  des  Zellparasitismus  ist  durch  die 
Kernparasiten  vertreten.  Es  sind  dies  Formen,  welche  den  Zellkern 
ihrer  Wirtszelle  als  Aufenthaltsort  bevorzugen.  Sie  scheinen  aber  in  den 
meisten  Fällen  nicht  obligatorisch  an  diesen  Wohnort  gebunden  zu  sein 
und  gehen  nicht  zu  Grunde,  wenn  sie  im  Zellplasma  der  Wirtszelle 
liegen  bleiben. 

Ueberhaupt  sind  die  verschiedenen  Protozo^nformen  verschieden  streng 
an  ihren  Aufenthaltsort  gebunden.    Mit  andern  Worten :  während  mandie 
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Formen  sehr  einseitig  angepasst  sind,  giebt  es  solche  von  weitgehender 
Vielseitigkeit. 

Das  zeigt  sich  zunächst  schon  an  ihrem  Verhalten  zur  Species  des 
Wirts;  dass  manche  Formen  nur  bei  den  Angehörigen  einzelner  Klassen 
oder  Ordnungen  des  Tierreichs  schmarotzen,  wird  sicherlich  auf  wich- 
tige biologische  Zusammenhänge  zurtickftihrbar  sein:  z.  B.  dass  Sar- 
kosporidien  nur  bei  luftatmenden  Wirbeltieren,  Gregarinen  bei 
Wirbeltieren  noch  gar  nicht,  Protozoon  als  Parasiten  von  Pflanzen  fast 
gar  nicht  gefunden  wurden  u.  s.  w.  Das  Vorkommen  von  gewissen 
amöbenartigen  Formen  bei  Flagellaten  (Volvox,  Haematococcus),  sowie 
von  Vampyrellen  bei  Algen  spricht  nicht  dagegen;  da  diese  Formen 
eher  als  Zellräuber  aufzufassen  sind.  Es  bliebe  eigentlich  nur  Plasmo- 
diophora  brassicae.  Doch  wollen  wir  darauf  nicht  weiter  eingehen,  da 
erst  eine  genauere  Erforschung  des  Vorkommens  präzise  Fragestellungen 
erlauben  wird. 

Dagegen  steht  §8  fest,  dass  manche  Formen  die  Fähigkeit  haben, 
verschiedene  Wirte  zu  befallen,  z.  B.  Trypanosoma  brucei,  Cocci- 
dium  cuniculi,  Legeria  octopodiana,  Ichthyophthirius  mul- 
tifiliis  u.  a.  Im  Gegensatz  zu  ihnen  sind  zahlreiche  Arten  auf  einen 
Wirt  oder  auf  eine  Gruppe  von  nächstverwandten  Wirten  beschränkt. 
Dabei  verhalten  sich  nahe  verwandte  Parasitenspecies  oft  merkwürdig 
verschieden;  während  man  z.  B.  Tryponosoma  brucei  und  Tr.  le- 
wisi  in  Hunden  nebeneinander  im  gleichen  Blut  züchten  kann,  ver- 
schwindet Tr.  brucei  und  nur  Tr.  lewisi  pflanzt  sich  sehr  lebhaft 
fort,  wenn  man  von  diesem  Blute  Ratten  injiziert.  

Ein  Beispiel  von  strenger  Gebundenheit  an  den  Wirt  scheinen  die 
Parasiten  der  menschlichen  Malaria  in  ihrer  ungeschlechtlichen 
Generation  darzustellen.  In  derselben  findet  man  sie  nämlich  ausschließ- 
lich im  Menschen.  Die  geschlechtliche  Generation  dagegen  findet  sich 
in  einer  ganzen  Reihe  von  Anophelesspecies,  ist  aber  auf  die  An- 
gehörigen dieser  Gattung  beschränkt  und  ist  nicht  imstande,  in  den 
nächsten  Verwandten  dieser  Schnakengattung,  den  Culex  arten,  zu 
gedeihen. 

Ganz  verschieden  verhalten  sich  die  parasitischen  Protozoen  auch 
zu  den  Teilen  des  Wirtes,  den  sie  befallen.  Während  die  einen  nur 
ein  Organ,  nur  ein  Gewebe,  ja  nur  eine  bestimmte  Zellenart  aufsuchen, 
können  andere  in  fast  allen  Teilen  ihrer  Wirte  ihr  Fortkommen  finden. 

Die  Eoccidien  kommen  ausschließlich  in  Zellen,  und  zwar  fast 
ausschließlich  in  Epithelzellen  vor,  die  Hämosporidien  sind  in  ihrer 
ungeschlechtlichen  Generation  an  die  Blutkörperchen,  vielleicht  sogar 
ausschließlich  an  die  Erythrocyten  gebunden,  die  Mastigophore  Lamblia 
intestinalis  wird  nur  im  Dünndarm  gefunden,  und  die  merkwürdigen 
Infusorienformen  der  Huftiere  kommen  beim  Pferd  nur  im  Blinddarm, 
bei  den  Wiederkäuern  nur  im  Pansen  und  Netzmagen  vor.  Auch  die 
Sarkosporidien  scheinen  ausschließlich  in  Muskelzellen  vorzukommen, 
die  Gregarinen  hat  man  nur  im  Darm  oder  Cölom  ihrer  Wirte  ent- 
deckt. 

Im  Gegensatz  dazu  findet  sich  der  Parasit  der  Barbenseuche  Myxo- 
bolus  pfeif feri  in  fast  allen  Organen  des  Wirtes,  im  Bindegewebe 
des  Darms,  in  Niere,  Milz,  Leber,  Ovarium  und  vor  allem  in  den  Mus- 
keln. Eine  ähnlich  weite  Verbreitung  in  seinem  Wirt  hat  der  Parasit 
der  Pebrine,  Nosema  bombycis. 
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Je  inniger  ein  Parasit  an  seinen  Aufenthaltsort  gebunden  ist,  umso 
mehr  spricht  sich  dies  in  seiner  Organisation  aus.  Viele  Gre garinen 
z.  B.  besitzen  eigenartige,  oft  sehr  komplizierte  Haftapparate,  mit  denen 
sie  während  der  längsten  Periode  ihres  Lebens  an  dem  Darmepithel 
ihres  Wirtes  festhaften.  (Fig.  23  u.  24.) 

Die  Trypanosomen,  welche  im  Blut  und  in  exsudierten  Flüssig- 
keiten sich  lebhaft  bewegen,  besitzen  eine  Körpergestalt,  welche  zn 
diesem  Zwecke  sehr  geeignet  ist.  Und  wie  verschieden  sind  die  Formen 
der  Myxosporidien,  je  nachdem  sie  in  den  Flüssigkeiten  der  Harn- 
blase, Gallenblase,  oder  in  den  Geweben  der  Muskeln  oder  der  ma88i?en 
Eingeweide  vorkommen! 


*~^4y^iy^---^t^'' 


V. 


Fig.  23.  Fig.  24.  Pyrinia  moebnwi, 

Pterocephalus   nobilis,   dessen  Haftorgane  sich  ä®"^©?  Haftappwat  bw  wi 

zwischen  die  Epithelzellen  des  Wirtes  erstrecken  Basalmembran  der  Wir»- 

(nach  Leger  &  Duboscq).  zöUe  reicht  (n.  Leger  & 

DUBOSCQ). 

Vielfach  kann  man  aus  der  Form  der  Parasiten  auf  die  Natur  ihres 
Aufenthaltsortes  schließen.  Allerdings  muss  man  sich  dabei  hüten,  nüt 
solchen  Schlüssen  zu  weit  zu  gehen.  Denn  wer  hätte  sich  je  vorgestellt, 
dass  die  Amoeba  coli  oder  Balantidium  coli  in  solche  TKefen  der 
Gewebe  einzudringen  vermöchten? 

Vgl.  hierzu  auch  unten  S.  895  die  Bemerkungen  über  die  Wander- 
stadien der  Malariaparasiten. 

Bezeichnenderweise  sind  bei  vielen  parasitischen  Protozoon  die  Be- 
wegungsorganellen rückgebildet.  Die  vegetativen  Zustände  sind  unbe- 
weglich und  nur  in  den  Fortpflanzungsperioden  tritt  wieder  das  Bedörfius 
nach  Beweglichkeit  ein  und  damit  die  Ausbildung  der  nötigen  Organellen: 
Pseudopodien,  Geißeln,  Cilien. 

Vermehrungsvorgänge,  welche  bei  freilebenden  Formen  in  Cystöi 
vor  sich  gehen,  können  bei  parasitischen  Protozoon  in  freiem  Zustand 
vor  sich  gehen,  wenn  sie  nur  zur  Ausbreitung  im  gleichen  Wirtsindi- 
vidium  dienen  sollen:  so  bei  Myxomyceten,  Flagellaten,  Eoecidien. 
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Uebertragung  und  Wirtswechsel.  Jeder  Parasit  muss  mit  Ein- 
richtungen versehen  sein,  um  bei  Lebzeiten  seines  Wirtes  oder  nach 
dessen  Tod  seine  Art  auf  andere  Wirtsindividuen  übertragen  und  damit 
erhalten  zu  können. 

Bei  den  Amöben,  den  Mastigophoren  und  den  Ciliophoren  ge- 
schieht dies  durch  Vermittlung  von  Dauerzuständen,  welche  auch 
bei  den  freilebenden  Formen  vorkommen.  Eine  Ausnahme  in  dieser  Be- 
ziehung machen  die  Trypanosomen  unter  den  Mastigophoren,  welche 
entweder  direkt  beim  Coitus  oder  durch  blutsaugende  Insekten  in  Ent- 
wicklungszuständen  übertragen  werden,  welche  keinerlei  Schutzhüllen 
besitzen.  Dauerformen  sind  bis  jetzt  bei  ihnen  noch  nicht  bekannt  ge- 
worden. 

Die  meisten  übrigen  Formen  aus  den  oben  genannten  Abteilungen 
müssen  jedoch  beimUebergang  von  einem  Wirtsindividuum  auf  ein  anderes 
ein  Medium  passieren,  welches  ihren  gewöhnlichen  Zuständen  schädlich 
ist,  meist  Luft  oder  Wasser.     Sie  müssen  auch  davor  geschützt  sein, 


Fig.  25.    3  Stadien  der  Cystenbildang  eines  Ciliaten:  Colpoda  cacallus  Stein. 
Ä  das  Infusor  hat  sich  abgerandet  und  scheidet  die  erste  gallertige  HUlle  ab, 
B  u.  C  allmähliche  Ausscheidung  der  einzelnen  Schichten  und  der  letzten  festen 
HttUe.    cv  kontraktile  Vaknole,  n  Haupt-  und  Nebenkeni,   Na  Nahrungspartikel. 


im  Magen  oder  Darm  von  Tieren,  in  denen  sie  nicht  zu  parasitieren 
imstande  sind ,  aus  ihrer  Hülle  herauszugeraten  und  verdaut  zu 
werden. 

Allen  diesen  Zwecken  vermag  die  bei  den  freilebenden  Formen  der 
betreffenden  Gruppen  ebenfalls  verbreitete  Einrichtung  der  Encystierung 
zu  begegnen.  Wir  verstehen  darunter  die  Bildung  einer  oder  mehrerer 
fester  Hüllen,  welche  vom  Ektoplasma  des  Tiers  abgeschieden  werden. 
Ehe  das  Tier  diese  sogenannte  Cyste  abscheidet,  pflegt  es  sich  zur 
Form  einer  Kugel  zusammenzuziehen  (Fig.  25)  und  sein  Plasma  von 
halbverdauten  Nahrungsresten,  Exkretköraern  u.  s.  w.  zu  befreien.  Durch 
lebhafte  Thätigkeit  der  kontraktilen  Vaknole  wird  das  Plasma  wasser- 
ärmer und  unter  beständiger  Rotation  wird  die  Cyste  schichtenweise 
abgeschieden.  So  entsteht  also  bei  Gefahr  der  Austrocknung  oder  bei 
ii^nd  welchen  drohenden  Schädigungen  ein  Zustand  des  Tieres,  welcher 
es  befähigt,  den  natürlichen  Gefahren  zu  trotzen.  Bei  parasitischen 
Protozoen  werden  die  Cysten  entweder  nach  dem  Tod  des  Wirtes  frei 
oder  sie  werden  bei  dessen  Lebzeiten  ans  seinem  Körper  entleert  und 
geraten  auf  irgend  eine  Weise  in  einen  neuen  Wirt. 
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Bei  vielen  Protozoon,  auch  parasitischen,  werden  solche  Cysten  anch 
zu  Zeiten  der  Fortpflanzung  gebildet:  so  bei  Amöben  und  Infusorien. 
In  den  Cysten  findet  dann  oft  eine  massenhafte  Vennehrung  der  Tiere 
statt  (vgl.  Ichthyophthirius  Fig.  18). 

Diese  Erscheinungen  leiten  uns  über  zu  denjenigen  Dauerformen. 
welche  die  charakteristische  Eigentümlichkeit  der  ausgesprocheusteo 
Parasiten  unter  den  Protozoen  sind,  zu  den  Sporen  der  Sporozoen. 
Es  sind  dies  beschalte  Fbrtpflanzungskörper,  welche  besonders  geeignet 
sind,  für  die  Verbreitung  der  betreffenden  Art  zu  sorgen. 

Die  Sporen  können  einen  oder  mehrere  Keimlinge  umschließen; 
es  kann  bei  ihrer  Bildung  das  ganze  lebende  Plasma  des  Sporozoen- 
körpers aufgebraucht  werden  oder  nur  ein  Teil  desselben;  im  ersten 
Fall  stehen  sie  den  Cysten  näher  als  im  letzteren. 

Die  Sporen  sind  meist  kuglig  oder  oval  geformt,  doch  kommen  auch 
besondere  Anpassungen  der  Sporen  vor,  welche  teils  dazu  dienen,  sie 
an  ihren  Wirt  zu  fixieren,  während  der  Keim  ausschlüpft  (Knidosporidien- 
sporen),  teils  auch  die  Verbreitung  der  Art  fOrdem  mögen.  So  mügen 
die  Fortsätze  der  Sporen  von  Ceratomyxa  linospora  dazu  dienen, 
die  Sporen  im  Wasser  recht  lange  schwebend  zu  erhalten  und  so  die 
Wahrscheinlichkeit,  einen  neuen  Wirt  zu  infizieren,  zu  erhöhen.    (Fig.  26.) 

Meist  finden  die  parasitischen  Protozoen  ihre  Verbreitung  auf  nene 
Wirte  dadurch,  dass  die  Sporen   oder  Cysten  von  solchen  zufällig  mit 


Fig.  26.    Spore  von  Ceratomyxa  linospora  (nach  Dofleisj. 

der  Nahrung  aufgenommen  werden.  Nur  in  dem  Wirt,  nicht  in  anderen 
Tieren  öffnet  sich  die  Hülle  wahrscheinlich  unter  dem  Einfluss  der 
spezifischen  Verdauungssäfte,  und  der  Keimling  wird  frei,  um  oft  erst 
nach  längeren  Wanderungen  den  Ort  zu  erreichen,  wo  er  heranwächst 
Den  Darm  nicht  geeigneter  Tiere  passieren  die  Dauerformen  vielfach 
ohne  Schaden  zu  leiden  und  haben  noch  einmal  die  Möglichkeit  in  die 
richtigen  Wirte  zu  gelangen. 

Wie  wir  es  von  vielen  parasitischen  Metazoen  kennen,  so  haben  wir 
in  neuerer  Zeit  auch  bei  Protozoon  die  Einrichtung  des  Wirtswechsels 
kennengelernt.  Wie  bei  den  Bandwürmern  die  Finne  häufig  in  einem 
Pflanzenfresser,  der  ausgewachsene  Bandwurm  in  dem  Raubtier,  welches 
diesen  vertilgt,  vorkommt,  so  leben  gewisse  Hämosporidien  im  ersten 
Abschnitt  ihres  Lebens  im  Blut  eines  Wirbeltieres,  in  dem  zweiten 
in  den  Organen  einer  Stechmücke.  Der  Akt  des  Blutsaugens  bewirkt 
in  diesen  Fällen  die  Infektion  beider  Wirte,  aber  das  Wirbeltier  wird 
von  einer  anderen  Generation  des  Parasiten  heimgesucht  als  die  Stech- 
mücke. Dabei  ist  der  Parasit  natürlich  in  allen  seinen  Stadien  aufs 
innigste  an  den  Wirt,  seine  Organisation  und  Lebensweise  angepasst 
Das  wurde  in  diesem  Buche  ja  schon  von  Rüge  in  dem  Abschnitt  über 
die  Malariaparasiten  auseinandergesetzt.  Nur  auf  zwei  Punkte  will 
ich  an  dieser  Stelle  wegen  des  biologischen  Interesses  noch  aufmerksam 
machen:  Einmal  auf  die  enge  Verbindung  des  Wirtswechsels  mit  dem 
Generationswechsel,  welche  ebenso  eine  Ausnützung  auch  bei  nicht 
parasitischen  Formen  vorhandener  Einrichtungen  darstellt,   wie  wir  das 
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vorher  bei  der  Kombination  von  Cystenbildung  und  Fortpflanzung  sahen. 
Dann  ist  aber  auch  zu  beachten,  dass  hier  die  einzebien  Stadien  in 
ihrer  Form  deutlich  ihre  Funktion  zum  Ausdruck  bringen,  dass  z.  B.  alle 
Stadien,  welche  in  und  zwischen  Zellen  zu  wandern  haben,  dieselbe 
lanzettliche  Form  besitzen,  welche  wir  bei  den  Sporozoiten  der  Grega- 
rinen,  bei  Trypanosomen,  bei  den  Wanderstadien  der  Koccidien  antreffen. 
Diese  Gestalt  wird  aufgegeben,  sobald  die  Funktion  crftlllt  ist. 

Der  Wirtswechsel  ist  eine  Erscheinung,  auf  welche  bei  ferneren 
Forschungen  über  die  pathogenen  Protozoon  aufmerksam  geachtet 
werden  muss. 

D.  System  der  Protozoen. 

Stamm:  Frotozoa. 

I.  Unterstamm:  Plasmodroma  Doflein 
I.  Klasse:  Rhizopoda  v.  Siebold 

I.  Ordnung:  Amoebina  Ehrenberg 
II.        »  Heliozoa  Haeckel 

ni.         »  Radiolaria  Johannes  Müller 

IV.         »  Foraminifera  d'Orbigny 

V.         »  Mycetozoa  de  Bary 

II.  Klasse:  Mastigophora  Diesing 

I.  Unterklasse:  Flagellata  Cohn  em.  BUtschli 
I.  Ordnung:  Frotomonadina  Blochmann 
IL         >  Folymastigina  BUtschli  und  Blochmann 

III.  »  Euglenoidina  Klebs 

IV.  »  Chromomonadina  Blochmann 
V.         »          Phytomonadina  Blochmann 

n.  Unterklasse:  Dinoflagellata  BUtschli 
I.         »  Adinida  Bergh 

n.         »  Dinifera  Bergh 

UI.  Unterklasse:  Cystoflagellata 

Anhang:  Triohonymphidae  Leidy 
m.  Klasse:  Sporozoa  Leuckart 

I.  Unterklasse:  Telosporidia  Schaudinn 
I.  Ordnung:  Coccidiomorpha  Doflein 
I.  Unterordnung:  Coccidia  Leuckart 
IL  »  Haemosporidia  Danilewski  em. 

Schaudinn 
IL  Ordnung:  Qregarinida  Aime  Schneider  em.  Doflein 
I.  Unterordnung:  Eugregarinaria  Doflein 
n.  »  Amoebosporidia  Aime  Schneider 

IL  Unterklasse:  Neosporidia  Schaudinn 
I.  Ordnung:  Cnidosporidia  Doflein 

I.  Unterordnung:  Myxosporidia  BUtschli 
II.  »  Microsporidia  Balbiani 

IL  Ordnung:  Sarcosporidia  Balbiani. 

Anhang:  Serumsporidia,  Haplosporidia,  Lymphosporidia  u.  s.  w. 
n.  Unterstamm:  Ciliophora  Doflein 
I.  Klasse:  Ciliata 

I.  Ordnung:  Holotricha  Stein 
IL         >  Heterotricha  Stein 
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III.  Ordnung  Oligotricha  BUtschli 

IV.  >  Hypotricha  Stein 
V.         >  Peritricha  Stein 

II.  Klasse:  Suctoria  Bütschli. 


E.  Die  Protozoen  und  die  Zellpathologie.  ^) 

Die  bis  jetzt  mehr  in  morphologisch -biologischer  Riehtang  mit 
großem  Eifer  betriebene  Protozoenforschung  hat  auch  schon  einige  That- 
sachen  ermittelt,  die  geeignet  zu  sein  scheinen,  manche  Probleme  der 
Zellpathologie  von  einer  neuen  Seite  zu  beleuchten  und  es  ist  m 
hoffen,  dass  in  diesem  Sinne  durch  eine  systematisch  betriebene  Ex- 
perimentalforschung  noch  weitere  Thatsachen  beigestellt  und  neue  Frage- 
stellungen angebahnt  werden.  Zunächst  dürfte  man  experimentell  dnrch 
geeignete  Elimination  das  günstige  Korrelations  Verhältnis  zwischen  Pro- 
toplasma und  Kern  verändern  und  so  neue,  zum  Teil  pathologische  Modi- 
fikationen des  Zelllebens  erhalten;  auch  könnte  durch  eine  Mehraufhahme 
von  Nährstoffen  die  Zelle  in  einen  nutritiven  Reizzustand  versetzt  werden, 
durch  den  gewisse  Ausfällungen  und  Entmischungen  in  der  Zelle  selbst 
angeregt  und  die  Zahl  sowie  Zusammensetzung  der  vorhandenen,  ver- 
schiedenartigen Granulationen  verändert  würde. 

In  diesem  Sinne  ist  es  auffallend,  dass  in  lang  andauernden  Knltorai 
von  Dileptus,  die  in  einen  sog.  Depressionszustand  durch  forlgesetzte 
Vermehrung  (Hertwig,  Calkins)  gelangten  und  nicht  mehr  imstande 
sind  zu  futtern,  in  dem  Stadium,  da  sie  sich  erholen,  große  Paragly- 
kogenkugeln  entstehen  (Jod  braunrot,  Acid.  acet.  gelöst,  nur  bleibt 
eine  körnige  Unterlage  übrig,  gelöst  femer  durch  10  proz.  Salpetersäme 
und  Schwefelsäure,  unlöslich  im  absolut.  Alkohol),  die  später  abermab 
schwinden.  Aehnliche  Tropfenbildungen  kommen  nach  der  Konjugation  der 
Stylonychia  pustulata  zustande,  sobald  der  neue  Kern  noch  nicht  aktion»- 
fähig  ist;  beide  Erscheinungen  dürften  mit  einer  nicht  vollen  Aktiviemng»- 
fähigkeit  der  Kernsubstanzen  und  einer  Störung  des  Gleichgewichtsw- 
standes  zwischen  Kern  und  Protoplasma  in  Zusammenhang  stehen.  Unter 
dem  Einfluss  gewisser  toxischer  Substanzen  fällt  auch  in  den  Geschwnkt- 
zellen  (Languans)  und  in  den  weißen  Blutkörperchen  bei  Eiterungen 
und  Entzündungen  (Ehrlich)  das  Glykogen  in  Komform  aus  und  Czeiöt 
konnte  experimentell  an  Hunden  dieselbe  Thatsache  feststellen. 

Durch  Hunger  wird  auch  das  Protoplasma  verändert  und  e§ 
kommt  hier  eine  Abscheidung  eines  klebrigen  Stoffes  zustande,  durck 
den  nach  Stolc  bei  Pelomyxa  die  Kerne  und  Glanzkörper  agglutiniercn; 
auf  diese  Weise  können  dann  verschiedene  tropfige  »Einschlüsse«,  da 
sie  flüssig  sind,  innig  zusammenbacken  und  schließlich  zu  gröBerea 
Ballen  verschmelzen,  wie  es  bei  der  Degeneration  der  Cysten  von 
Monas  vivipara  der  Fall  ist.  Auf  ähnliche  Weise  mag  auch  da« 
Chromatin  rasch  sich  teilender  Sexualzellen,  deren  ernährende  Thätigkeit 
modifiziert  wurde,  zu  den  charakteristischen  Figuren  zusammenbacken. 
Vielleicht  kann  man  auf  diesem  Wege  neue  experimentelle  Angrifr 
punkte  für  die  Lösung  von  bis  jetzt  ausschließlich  morphologisch  eiD- 
seitig  behandelten  Fragen  gewinnen. 


♦}  Bearbeitet  von  S.  v.  Prowazek. 
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Verworn  hat  zuerst  auch  die  nekrobiotischen  Erscheinungen  der 
Protozoen  mit  den  Absterbeerscheinungen  der  Metazoenzellen  verglichen. 
Beim  Absterben  mancher  Infusorien,  wieProrodon,  Hypotrichau.  s.  w. 
kommt  es  zu  einer  myelinen  Degeneration  und  Kölsch  (1902)  wies 
bei  Opalina  und  Balantidium  nach,  dass  es  auch  hier  zu  einem  kompli- 
zierten metamorphotischen  Nekrobioseprozess  kommen  kann,  wobei  neben 
dem  Myelin  Paramyelin  thatsächlich  erst  entsteht  und  gewisse  Ana- 
logie zu  der  Amoyloiddegeneration  aufweist.  — 

In  der  letzten  Zeit  wurde  die  Idee  einer  konstanten  Wechselbe- 
ziehung zwischen  Kern  und  Protoplasma  immer  häufiger  ausgesprochen 
und  R.  Hertwig  '(Biolog.  Centralbl.  XXIII.  1903)  gebührt  das  Verdienst, 
die  Lehre  von  einer  konstanten  Kern-Protoplasmarelation  ganz  präzise 
gefasst  zu  haben.  Durch  verschiedene  äußere  sowie  innere  Umstände 
können  Verschiebungen  in  dieser  in  jedem  Augenblick  bestimmten 
Relation  eintreten  und  mannigfache  Veränderungen  in  der  Zelle  zur 
Folge  haben.  Betrachten  wir  zunächst  die  Veränderungen  des  Kern- 
jGELktors  in  dieser  Relation.  Hertwig  fand  bei  Actinosphaerium  eine 
eigenartige  physiologische  Kerndegeneration,  die  jedesmal  dann  eintrat, 
sobald  die  Kulturen  stark  gefüttert  wurden  und  eine  Befruchtung  als 
regnlatorische  Korrektur  gegen  die  Verschiebung  des  Massenver- 
hältnisses von  Kern  und  Protoplasma  ausgeblieben  war.  Es  bildeten 
sich  Riesenkerne  aus,  die  schließlich  ausgestoßen  wurden,  das  zurück- 
gebliebene Protoplasma  enthielt  dann  keine  Kerne  mehr  und  starb  nach 
1 — 2  Tagen  ab.  Die  Veränderung  ging  von  dem  Innenkörper  des 
Kernes  aus,  indem  das  Plastin  übermäßig  anwuchs  und  die  Chromatin- 
körper  an  die  Wand  drückte.  Diese  Thatsache  dürfte  für  die  Bedeu- 
tang  und  Auflassung  der  eigentlichen  Nukleolarsubstanz  —  des  Plastin  — 
yon  Wichtigkeit  sein.  Hertwig  übertrug  dann  die  Resultate  dieser  seiner 
Beobachtung  auf  das  Gebiet  der  Neoplasmen,  die  er  als  eine  Folge  einer 

{hysiologischen  Degeneration  auflfasst.  (Vergl.  Hertwig:  Ueb.  physiol. 
>eg.  b.  Prot.  Sitzungsber.  der  Gesellschaft  für  Morph,  u.  Physiologie 
München  1900).  Schaudinn  hat  eine  eigenartige  Degeneration  der 
Sporonten  der  Cyclospora  caryolitica  beobachtet,  die  auch  hier  erwähnt 
werden  soll.  Bei  starken  Infektionen  sterben  nämlich  die  durch  zwei- 
malige Teilung  des  Makrogametenkernes  entstandenen  Reduktionskörper 
nicht  ab,  sondern  unterliegen  weiteren  Teilungen,  während  der  eigentliche 
reduzierte  Kern  degeneriert;  dabei  lockern  die  Kerne  nicht  mehr  ihr 
Chromatin  auf  und  lassen  keine  feinere  Struktur  erkennen.  Die  Mikro- 
eameten  kopulieren  sodann  mit  den  Reduktionskernen.  Bald  verliert 
das  Protoplasma  sein  normales  Aussehen  und  es  treten  in  ihm  braune 
Körper  auf,  die  man  mit  Hertwig  und  Kasanzeff  auf  eine  Zersetzung 
des  Chromatins  zurückführen  dürfte.  Schaudinn  vergleicht  diese  Ge- 
bilde mit  der  kolloiden  Degeneration  der  Metazoenzellen.  Auch  bei 
den  Kaninchenkoccidien  dürften  ähnliche  Degenerationen  vorkommen. 
(Schaudinn,  Arb.  aus  d.  K.  Gesundheitsamte  XVIII  1902.) 

Sehr  interessante  Verhältnisse  finden  wir  bei  den  Veränderungen  des 
zweiten  Faktors  —  dem  Protoplasma  —  in  der  konstanten  Relation 
durch  fortgesetzte  Kultur  unter  Ausschluss  der  geschlechtlichen  Kor- 
rektur. Bei  Euplotes  harpa,  einer  marinen  hypotrichen  Form,  wird 
das  Chromatin  des  Kernes  gleichsam  ausgelaugt,  so  dass  eine  Art  von 
Negativkern  zustande  kommt,  wobei  gleichzeitig  Teile  des  Zellleibes  samt 
dem  komplizierten  Wimperapparat  in  eigentümlicher  Weise  abgeschnürt 
Verden  (sog.  Protoplasmadiminution,   Prowazek,  Protozoenstudien  III., 
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Arb.  d.  zool.  Inst.  d.  Univ.  Wien,  XIV  1901).  Bei  der  Stylonychia  mytibs 
kommt  es  sogar  zu  einer  Hyperrcgeneration  des  Uinterendes,  indem 
liier  bis  3  Hinterendeu  mit  3  Schwanzborsten  angelegt  und  wiederum  unter 
Narbenbildung  resorbiert  werden.  Es  liegt  hier  gleichsam  ein  Neoplas- 
ma der  Zelle  vor,  das  aber  vielfach  noch  durch  die  Selbstregulation 
der  Zelle  behoben  wird.     Schließlich  gingen  aber  solche  Kulturen  ein. 


F.  Frotozoendiagnostik.  *) 

In  der  letzten  Zeit  ist  vielfach  die  Frage  ventiliert  worden,  wie  man 
Protozoenzellen  von  den  Zellen  der  Metazoen  scharf  differenziert.  Die 
Beantwortung  dieser  Frage  stößt  in  Anbetracht  der  überaus  großen 
Mannigfaltigkeit  des  Aufbaues  der  Protozoon  auf  sehr  große  Schwierig- 
keiten. Im  allgemeinen  kann  derzeit  nur  die  Feststellung  des  gesamten 
Entwicklungscyklus  des  Protozoons  uns  eine  diagnostische  Gews- 
heit  liefern.  Sowohl  das  Protoplasma  mit  seinen  Einsehltisseo  als 
auch  der  Kern  mit  seinen  Innenkörpern  können  uns  dem  derzeitigen 
Stande  der  Forschung  gemäß  nicht  das  Material  liefern,  auf  Grund  des^n 
mau  eine  allgemein  giltige  Regel  für  die  Beurteilung  der  Protozoen- 
natur aufzustellen  in  der  Lage  wäre.  Feixberg  versuchte  in  einer 
ganzen  Reihe  von  Arbeiten  den  Nachweis  zu  führen,  dass  der  Kern  der 
Hauptklassen  der  einzelligen  tierischen  (pflanzlichen!  Organismen  eine 
Ausnahmestellung  unter  allen  Zellen  der  Tier-  und  Pflanzenwelt  einnimmt 
Den  Beweis  sucht  er  durch  die  RoMANOWSKische  Färbung,  besonders 
auf  Grund  der  Beschaffenheit  der  Innenkörper  zu  erbringen;  abgesehen 
davon,  dass  das  Wesen  der  Färbung  (ob  chemisch  oder  physikalisch; 
bis  jetzt  noch  unklar  ist,  ein  Umstand,  der  im  Hinblick  auf  die  ge- 
nannte Färbung  um  so  mehr  zu  berücksichtigen  ist,  ist  auch  die  ehe- 
mische Natur  der  sog.  Xukleolenstoffe  gar  nicht  bekannt  und  man 
kann  aus  diesen  beiden  angeführten  Gründen  nicht  gleichsam  in  der 
Färbung  eine  chemische  Reaktion  der  Nukleolen  erblicken.  Dieser 
Einwand  wäre  allerdings  nicht  so  schwerwiegend,  wenn  nur  wenigj^tens 
die  >Nukleolen«  einheitliche  Gebilde  im  morphologischen  »Sinne 
wären.  Dem  ist  nicht  so.  Auch  bei  den  Metazoen  kommen  sog.  chro- 
matische Nukleolen  vor,  die  zum  Teil  alles  Chromatin  des  Kernen  iß 
sich  vereinigen  (Asteriasei,  Hautmanx,  Karyomeriten,  Golüschmitt  ;  bei 
der  Spermatogenese  mancher  Insekten  bildet  sich  aus  dem  sog.  acces- 
sorischen  Chromosom  ein  Nucleolus  aus;  andererseits  sind  bei  den 
Protozoen,  wie  schon  vor  Feinherg  bekannt  war  (Bütschli,  Scheel, 
Keutex,  Blochmaxn,  Siedlecki,  Labbe,  Schaudixx,  Doflein  u.  s.^! 
die  sog.  Innenkörper  die  verschiedenartigsten  Gebilde,  die  zum  Teil 
rein  chromatisch  sind,  zum  Teil  neben  dem  Chromatin  auch 
Plastin  (Hkktwig)  enthalten,  zum  Teil  von  diesem  allein  gebildet 
werden  imd  bei  manchen  Flagellaten  als  Zentronukleolen  (Hi^H- 
MAXx,  Keutex)  Ilomologa  der  sog.  HERMAXxschen  Zentralspindel  sind. 
Selbst  in  einer  kleineren  Gruppe,  wie  es  die  Mastigophoren  sind,  findet 
man,  wie  aus  den  morphologischen  Abschnitten  dieser  Zusammenstellnpg 
hervorgeht,  die  mannigfachsten  Abweichungen.  (Vgl.  hierzu  auch  im 
allgemeinen  Teile  das  Kapitel  über  den  Kern.)    Dies  ist  ja  nicht  zu  ver- 
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indem,  da,  wie  schon  früher  erwähnt  wnrde,  innerhalb  der  Protozoen 
uchsam  die  ganze  Entwickhing  der  Kemteilnng  sich  abgespielt  hat; 
INBEKG  ist  im  Irrtum,  wenn  er  sich  gegen  den  richtigen  Satz  von 
lrcuand:  »der  Kern  der  Protozoon  weise  die  größten  Verschieden- 
iten  auf«  wendet.  Wie  verschieden  ist  doch  der  Kern  der  Flagellaten! 
i  giebt  es  Vollkerne,  Bläschenkerne,  die  sich  amitotisch  teilen,  Bläs- 
ankeme,  deren  Iimenkörper  sieh  auflöst  und  an  der  Spindelbildung 
h  beteiligt,  und  Kerne  mit  einem  InnQ^körper,  der  keine  chromatische 
bstanzen  enthält  und  als  Centronueleblus  funktioniert!  Man  darf  sich 
3n  nicht  auf  die  bloße  Färbung  verlassen,  sondern  muss  die  Entwicklungs- 
d  Teilungsstadien  der  Kerne  untersuchen. 

Die  in  den  Krebsgeschwülsten  vorkommenden  fraglichen  Körper, 
lehe  von  vielen  als  Protozoen  gedeutet  wurden,  haben  zwar  eine 
atliche  doppeltkonturierte  Membran,  eine  schwach  färbbare,  gerinn- 
ige Masse  und  einen  oder  mehrere  Kömer,  die  tinktoriell  deutlich 
anweisbar  sind;  Teilungsstadien  und  Fortpflanzungszustände  sind 
der  deutlich  abgebildet  noch  genau  beschrieben  worden. 

Diese  Körper  scheinen  aber  nur  gerinnungsartige  Ausfällungen  von 
kuolen  zu  sein,  deren  Substanz  oder  Substanzen  zuerst  zentral  kömig 
»fielen  und  dann  von  hier  aus  in  dem  nun  verdünnten  Medium  nach 
t  der  FiscHERSchen  Strahlenerreger  weitere  neue  gerüstartige  Aus- 
Inngen  anregten,  die  ein  »radiär  gestreiftes«  Protoplasma  vortäuschen. 
Iren  die  Körper  thatsächliche  Cystenzustände  von  Protozoen,  so  müsste 
h  um  die  doppeltkontourierte  Membran  noch  eine  Alveolen  wandung  der 
krankten  Zelle  bei  einer  guten  Fixiemng  nachweisen  lassen.  Andere 
ischlüsse  als  etwa  diese  FEiNBERGSchen  Körper  sind  auf  in  Kary orrhexis 
offene  Kerne  oder  auf  degenerierende  Archoplasmen,  sowie  auf  intra- 
äulär  aufgenommene  degenerierende  Leukocytenteile  zurückzuführen, 
gl.  Apolant  &  Emudex,  Z.  f  Hyg.,  42.  Bd.  1903.)  Auch  die  vielfach 
}  Koccidien  des  Molluscum  contagiosum  beschriebenen  Körper  sind 
ine  Protozoen,  sondern  typische  Degenerationsformen.  Neben  dem 
im,  der  später  gefaltet,  platt  und  zur  Seite  gedrängt  wird,  taucht  in  dem 
hon  etwas  veränderten  Protoplasma  eine  dunkle  Stelle  auf,  die  später 

einzelne  Inseln  zerfällt,  die  dadurch,  dass  sie  die  Plasmafaserung  zur 
ite  drängen,  schärfer  abgegrenzt  werden  und  in  der  Folgezeit  ein 
mpakteres  kolloidales  Aussehen  gewinnen;  der  Kern  schrumpft  in- 
ischen  beträchtlich  zusammen  und  sitzt  der  Masse  seitlich  an.  Auch 
5  Vaccinekörper  sind  keine  parasitischen  Protozoen,  sondern  De- 
aerationsformen,  die  aber  ein  submikroskopischer  Organismus  >vohl 
•egen  mag  (vgl.  Wasielewski).  Die  Besprechung  der  anderen  Pseudo- 
)tozogn  würde  hier  zu  weit  führen  —  sie  gehört  auch  eher  in  das 
^pitel  der  Cellnlarpathologie. 

Litteratar. 
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O.  Die  Protozoen  und  die  Immunität.'^) 

Die  Wichtigkeit  mancher  Protozo(?n  als  Krankheitserreger  brachte  es 
begreiflicherweise  mit  sich,  dass  man  frühzeitig  anf  das  neue  Gebiet  der 
Protozoenkunde  die  Thatsachen  und  Gesetze,  die  auf  dem  Felde  der 
Immunitätslehre  der  bakteriellen  Krankheitserreger  gewonnen  wurden, 
zu  übertragen  versuchte.  Die  Immunitätsfrage  wurde  aus  naheliegenden 
Gründen  zuerst  bezüglich  der  Malaria  diskutiert;  auf  einer  Reise  nach 
Neu-Guinea  machte  Robert  Koch  (Dtsch.  med.  Wochenschrift,  Nr.  49 
und  50)  die  Beobachtung,  dass  in  diesen  Landstrichen  zwar  die  Kinder 
unter  10  Jahren  an  Malaria  leiden,  dagegen  die  Erwachsenen  durch  eine 
natürliche  erworbene  Immunität  geschützt  sind.  Glogxer  (Virchows 
Archiv  1900.  Bd.  CLXII,  S.  222)  machte  den  Versuch,  diese  Erscheinung 
durch  eine  Art  von  Selektion  dahin  zu  erklären,  dass  die  empfindlichen 
Erwachsenen  sterben  und  nur  die  durch  eine  natürliche  angeborene 
Immunität  ausgestatteten  Individuen  selbst  in  Fieberdistrikten  von  der 
Malaria  nicht  befallen  werden.  Koch  betonte  aber  femer,  dass  man 
in  den  Gegenden,  .wo  Chinin  gegen  die  Malariakrankheit  verwendet 
wird,  den  natürlichen  Immunisierungsvorgang  unterbricht  und  die  bis 
jetzt  zum  Teil  erworbene  Immunität  zerstört,  auch  schützt  nach  di^em 
Forscher  etwa  die  gegen  Tertiana  erworbene  Immunität  nicht  das  Indi- 
viduum gegen  die  Quartana  und  umgekehrt. 

Kochs  Beobachtungen  konnten  durch  die  Älitglieder  der  englischen 
Malariaexpedition  bestätigt  werden.  Im  allgemeinen  schreibt  diesbezüglieb 
Metschnikoff:  »Der  erworbene  Schutz  gegen  Malaria  ist  demnach  ein 
recht  verwickelter  Vorgang  und  erfordert  zu  seiner  Aufklärung  wieder- 
holte Untersuchungen.  Derselbe  ist  jedoch  zweifellos  dem  allgemeinen 
Gesetz  unterworfen  und  kann  unter  gewissen  Bedingungen  natürlich  er- 
worben werden«.  In  Bezug  auf  die  Schutzimpfung  gegen  Protophsnoa 
sei  auf  das  Kapitel  über  JHämoglobinurie  der  Rinder  p.  861  ff.  ver- 
wiesen. Am  besten  bekannt  ist  ferner  der  Immunisierungsvorgang  der 
Ratten  gegen  das  Trypanosoma  lewisi;  L.  Rabinowitsch  &  Kempxer 
immunisierten  weiße  und  graue  Ratten;  die  weißen  Ratten  wurden  mit 
trypanosomenhaltigem  Blut  grauer  Ratten  behandelt  und  verfielen  in  eine 
kurz  andauernde  Krankheit,  die  schließlich  mit  einem  Immunitätszustand 
endigte  (Zeitschrift  f.  Hyg.,  1899).  Mit  diesem  Problem  beschäftigten 
sich  dann  weiter  Laveran  &  Mesnil  und  untersuchten  das  Blutsemm 
auf  seine  Eigenschaften.  Dieses  besaß  den  Trypanosonomen  gegenüber 
nicht  eine  baktericide  Kraft,  sondern  es  agglutinierte  sie,  ohne  sie  zu 
immobilisieren. 

Solchen  immunisierten  Ratten  intraperitoneal  injizierte  Flagellaten 
wurden  zwar  nicht  morphologisch  verändert,  die  Forscher  konnten  aber 
wiederholt  feststellen,  dass  sie  dann  im  beweglichen  Zustande  von  den 
Phagocyten  aufgenommen  und  nach  Art  der  Spirillen  verdaut  worden. 

Rabinowitsch  &  Kempner  gelang  es  auch  durch  das  Serum  immn- 
nisierter  Ratten  andere  Tiere  zu  schützen;  sie  brachten  den  Immunisierung^ 
eflfekt  in  ein  Abhängigkeitsverhältnis  zu  der  antitoxischen  Wirkung  i^ 
Serums.  Diesbezüglich  schreibt  Metschxikofp:  »Aber  da  bei  der  In- 
fektion der  Ratten  durch  das  Trypanosoma  die  VergiftungserscheinnngeD 
nur  schwach   oder  gar  nicht  vorhanden  sind,  so  kann  man  sich  dieser 
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Auffassung  uur  schwer  anschließen.  Es  ist  wahrscheinlicher,  dass  in 
diesem  Falle,  wie  in  vielen  anderen,  die  Wirksamkeit  des  Serums  auf 
der  Stimulation  der  Phagocytenreaktion  beruht,  c  (Metschnikofp, 
Immunität  1902.)  Laveran  &  Mesnil  (Ann.  de  l'Inst.  Pasteur  t.  XVI, 
Heft  I.)  schlugen  auch  die  Versuche,  aus  Trypanosomen  (brucei)  ein  spezi- 
fisches Gift  zu  isolieren,  fehl  und  sie  konnten  weder  durch  wiederholtes 
Gefirierenlassen  noch  durch  Austrocknen  oder  durch  eine  Temperatur 
von  42®  einen  ImpfstoflF  erhalten,  der  die  Tiere  in  reiner  Giftwirkung 
;  beeinflusst.  In  Collodiumsäckchen  eingeschlossene  und  in  die  Bauchhöhle 
:  der  Meerschweinchen  gebrachte  Trypanosomen  beeinflussten  die  Tiere  gar 
»  nicht.  Ein  typisches  Gift  wurde  bis  jetzt  nur  von  Pfeiffer  und  Ka.sparek 
ans  den  Sarkosporidien  gewonnen.  In  der  letzten  Zeit  beschäftigte  sich 
.  Schilling  mit  dem  Immunisierungsproblcm  bezüglich  der  Naganaparasiten, 
:  konnte  aber  bis  jetzt  nur  ein,  wenn  auch  zum  Teil  wohl  fundiertes  Im- 
munisierungsprogramm  aufstellen;  zur  Verwendung  kamen  Parasiten- 
stämme, die  durch  Passagen  durch  empfänglichere  Tiere  abgeschwächt 
nnd  so  »umgestimmt«  wurden,  dass  sie  ihre  für  das  Rind  tödlichen 
Eigenschaften  einbüßten.  Weitere  Versuche  in  diesem  Sinne  sind  abzu- 
warten und  es  ist  zu  hoffen,  dass  bald  die  Frage  der  »aktiven  Immunität«, 
die  durch  Injektion  von  Toxinen  hervorgerufen  wird,  und  die  der  »passiven 
Immunität«,  die  durch  Injektionen  von  antitoxischen  Seris,  die  von  aktiv 
immunisierten  Tieren  stammen,  angebahnt  wird,  auch  hier  ihrer  Lösung 
entgegengehen  wird.  Vorläufig  ist  dieses  Gebiet  noch  viel  zu  wenig  be- 
arbeitet, als  dass  man  ohne  Gefahr,  die  Phänome  willkürlich  zu  deuten, 
die  wenigen  bekannten  Thatsachen  zusammenfassen  dürfte. 
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n.  Spezieller  Teil.*) 
I.  Unterstamm:  Piasmodroma. 

Klasse  Bhizopoda. 
I.  Ordnung  Myoetozoa. 

Von  den  zahlreichen,  systematisch  vielfach  bis  jetzt  noch  rätselhaften 
Fonnen  des  Grrenzgebietes,  welches  das  Tier-  und  Pflanzenreich  scheidet, 
interessieren  uns  an  dieser  Stelle  zunächst  die  Mycetozoa  oder  Myxo- 
mycetes  (Schleimpilze),    die   von   manchen   Forschern   wegen  ihrer 
pflanzlichen  Charaktere  der  Herrschaft  der  scientia  amabilis  unterstellt 
werden,  obzwar  andrerseits  eine  nahe  Verwandtschaft  mit  gewissen  aller- 
dings auch  noch  nicht  definitiv  eingereihten  Khizopoden  unverkennbar  ist 
In  ihren  Jugendzuständen  stellen  sie  kleine  Amöben   (Myxamoebat  mit 
einem  bläschenförmigen  Kern  dar  und  besitzen  auf  diesen  Stadien  die 
Neigung,  zu  oft  recht  umfänglichen  Protoplasmamassen,  den  Plasmodien, 
zu  verschmelzen.    In  diesen  Plasmodien  wurden  vor  der  Sporenbildun^ 
bei  Stemonitis   Reduktionen   der  tingiblen  Substanz   des  Kernes  (Aus- 
stoßen) sowie  Verschmelzung  der  Kerne  beobachtet  (Prowazek).    Die 
Plasmodien   stellen   freilebende  oft  rahmartige  Protoplasmamassen  dar, 
die  manchmal  Kömer  von  kohlensaurem  Kalk  sowie  Farbstoflfe  enthalten. 
Sie  leben  meist  auf  und  in  Substanzen  organischer  Provenienz,  kriechen 
aber  vor  der  Sporenbildung  an  die  Oberfläche  und  bilden  hier  eigen- 
artige oft  stecknadelkopfgroße  Sporenbehälter,  in  deren  Inneren  bei 
manchen  Formen  um  die  Sporen  herum  ein  Netzwerk  von  feinen  Strängen 
oder  ein  Capillitium  entwickelt  ist.     Die  Sporen  sind  einfache  rund- 
liche abgekapselte  Zellchen,  aus  denen  beim  Keimen   unter  gtinstigen 
Lebensbedingungen  flagellatenähnliche,  meist  mit  einer  Geißel  versehene 
Schwärmer  hervorgehen,  die  einen  Kern  und  eine  pulsierende  Vakuole 
besitzen.    Ihr  Kern  ist  bläschenförmig  und  dessen  Innenkörper  hängt 
mit  der  Geißelbasis  vielfach  innig  zusammen  (Plexge).     Später  wird  die 
Geißel  eingezogen  und  die  Fortpflanzungskörper  nehmen  die  schon  oben 
geschilderten  amöboiden  Zustände  an  (Myxamoeba).    (Ueber  Systematik 
d.  Myxomyccten  vgl.  Zopf  1885.  Die  Pilztiere  oder  Schleimpilze.  Breslau, 
Trewendt.      Sciirötter    1889    und    Delage  &  Herouakd,   Traite  de 
Zoologie  concr^te,  t.  I,  1896). 

Der  letztere  teilt  die  Mycetozoa  in  zwei  Gruppen  ein: 

1.  Protomyxidea. 

2.  Mycetozoidea. 

Von  den  ersteren  kommt  hier  zunächst  die  Plasmodiophora  Wor.  in 
Betracht. 

Plasmodiophora  Brasslcae  Woron. 

Alle  Vertreter  der  Gattung  Brassica,  sowie  viele  andere  Kruziferen 
werden  von  diesem  Myxomyccten  heimgesucht,  der  an  deren  Wurzeb 
krebsartige,  knollige  Auswüchse  hervorruft.  Diese  Auswüchse  beschränken 
sich  nicht  nur  auf  die  Pfahlwurzel,  sondern  dehnen  sich  über  die  Neben- 
wurzeln aus  und  man  bezeichnet  allgemein  diese  Krankheit  als  Kropf- 
krankheit oder  Kohlhcrnie  (russisch  Kapustnaja  Klai),  Fig.  27.    Diese 

♦)  Der  spezielle  Teil  ißt  von  S.  v.  Prowazek  bearbeitet  worden. 
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hernienkranken  (fiugers  and  toes)  Rüben  sind  von  den  krankhaft 
veränderten  WasserrUben,  die  von  der  Kohlfliegc  (Anthomyia  Bras- 
sieae)  befallen  wurden,  zu  unterscheiden;  die  Bildungen  sind  im  all- 
gemeinen zwar  ähnlich,  nur  dass  im  letzteren  Falle  die  Maden  in  die 
Missbildungen  ihre  Gänge  bauen.  Woronin,  der  den  Krankheitserreger 
entdeckt  hat,  reihte  ihn  zu  den  Schleimpilzen  ein,  da  er  sich  durch 
Sporen,  die  bei  der  Keimung  amöboide  Schwärmer  entwickeln,  ver- 
mehrt; auch  vollzieht  sich  die  Sporenbildung  durch  eine  simultane 
Teilung  des  gesamten  Körpers,  wobei  eine  sehr  beträchtliche  Zahl  von 
Sporen  erzielt  wird.     Die  Plasmodiophora  interessiert  aber  nicht  bloß 


Fig.  27.    Wurzelhernie  beim  Blnmenkohl  (nach  Woronin,  ans  Doflein;. 


den  Phytopathologen,  sondern  auch  den  Pathologen  und  Cytologen  Über- 
haupt, da  sie  ein  intracellulärer  Parasit  ist,  der  Geschwülste  und  starke 
gewebliche  Veränderungen  hervorruft.  Die  erste  Phase  der  Infektion 
wird  durch  das  Trübewerden  der  kranken  Zellen  charakterisiert,  die 
älteren  kranken  Zellen  sind  dann  von  einer  trüben  feinkörnigen  Masse  fast 
völlig  ei^fÜllt  (Fig.  28).  Untersucht  man  Schnitte  (Härtung  nach  Flemming 
oder  Kalium bichromatessigsäure,  auch  Subliraateisessig,  Färbung:  Flem- 
MINGS  Dreifarben  verfahren,  Modifikation  nach  Nawaschin,  oder  Roma- 
KOWSKis  Verfahren  oder  IIeidexhains  Eiseuhäniatoxylin)  durch  diese 
Stadien,  so  findet  man  zunächst  netzwabige  Protoplasmamassen  mit  ein- 
zelneu intracellulären  Amöben,  die  dicht  mit  fettartigen  mit  Osmium  sich 
schwärzenden  Körnchen  erfüllt  sind  (Fig.  29).  Im  Protoplasma  der  Amöben 
sind  zahlreiche  bläschenförmige  Kerne  mit  einem  deutlichen  Innenkörper, 


904 


F.  Dotlein  &  S.  v.  Prowazek, 


8|>ärlichcTii,  waiidstäiidiiren  Chronuitin  und  starker  Kernmembnin  zersESE^ 
Die  eiuzelneu  Amribeii  nehiiien  nach  Art  der  Sporozoen  ibre  Nahmog 
auf  osmotiselKni  Wef^e  auf.     Aiifao^s^  öchüiarotzeu  die  Amöben  im  Z^ 
iniiem  als  völlig  freie  ludividneii  (Fi^.  29). 

Die  Kerne  teilen  sieh  auf  eiue  dopi>elte  Weise  (Dimori^hismu."^  der 
Kerne),  Anf  dem  vegetativen  Stadium  kommt  es  zu  einer  öturk  a'  '  a 
indirekten  TeiluniCj  die  besonders  Xawasciiin   iu  seiner  ^nn  i 

Arbeit  genau  verfolgt  bat.     Neben  dem  lonenkörper  oder  Nawa 
Nucleolus    (von  dem   er  selbst   siigt    *ie]i    f)ezeichne  ihn  als  Ntn  i 
obgleich   dessen  Verhalten  bei  der  Kernteilung,  .  .  .  viel    Eigen;iii'-  -^ 
bietet  .  .  .  Die  Nukleolen  von  Plasmodiopbora  lassen   sieb   aneL     i    ' 
als  proteinartige  Einsebltisse  denken,  weil  ihnen  eine  aktive  Itol.\   ' 


y^ 


■V  _:d 


Fig, 28-    Querschnitt  durch  eluo  e:....u;».v.  KcLlwuizel  (n,  Woronin,  aus  DofUIS- 


der  Keniteilmig  auheinifidlt«)  erseheijit  eine  Platte  v<m  dieht  aueiimmit 
gelagerten  Chromatiukoniern,  worauf  der  >Innenkürpert  nach  Art  eil 
Stiftchens  die  Cbromatinphitte  zertrennt.    Später  zerteilt  er  sich  selbst  defl 
Quere  nach.     Diese  Kernteilung  charakterisiert  den  vegetativen  ZtifitanJi 
der  Amöben,     Vor  der  Sprircnbilduiig  wird  ein  anderer  mehr  auf  feiüeÄj 
Teilung  der  chromatischen  Substanz  gleichsam  ansgearbeiteler  Mod 
Kernteilung  angenommen.     Das  Volumen  der  Kerne  nimmt  zunäc 
die  Chromatinaubstanz  erleidet  im  Kernhohlraum   eine  feine  Verteile 
und    man    kann    besonders   an   den   roleti   des  ovalen  Kernes  die 
obachtung  machen,  dass  hier  chromatische  Substanzen  in  das  Protopla 
iibertreten,  das  nun  zusehends  an  Färb  barkeit  gewinnt,  während  die  Ken 
abblassen  und  sich  verkleinern.     Auf  diese  Weise  findet  eine  Art  voa 
Massenreduktion  statt.  Schließlich  werden  die  Kerne  sehmal,  länglich.  < 
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inenkörper  verliert  seine  Färbbarkeit,  von  ihm  lösen  sich  aber  zwei 
)lwärt3  wandernde  Kömchen  ab,  die  in  der  Folgezeit  als  Centrosomen 
nktionieren  (Fig.  30).  In  jedem  derartigen  Amöbcnindividuum  spielen 
eh  diese  charakteristischen  Vorgänge  vielleicht  wegen  besonderer  gleicher 
imotisch-physikalischer  Verhältnisse  znr  gleichen  Zeit  ab.  Auf  diese 
''eise  kommt  es  in  einem  jeden  »Individuum«  gleichzeitig  zur  Aasbildung 
)n  typischen  intranukleären  Spindeln,  deren  zentrale  Spindelfasem  wie 
ti  den  Ciliaten  und  Gregarinen  eine  Torsion  erleiden.  Nach  diesem 
Veiten  Teilungsmodus  tritt  der  Parasit  in  das  sporenbildende  Stadium 
n,  wobei  es  auch  zu  einer  echten  Plasmodiumbildung  kommen  kann, 
päter  sondern  sich  die  einzelnen  kernhaltigen  Portionen  des  Plas- 
odiums,  werden  für  eine  Zeitlang   länglich,   spindelförmig,  der  Kern 


-'^•^ 


t 


M?fm 


Fig.  30.       Plasmodiophoraamüben 
ig.  29.    Mit  Plasmodiophoraamüben  infizierte   vor    der   mitotischen    Kernteilnng, 
Zelle  (nach  Nawaschin,  ans  Doflein).  nnten  der  Kern  der  Wirtszelle. 


rscheint  locker  und  undeutlich.  Auf  diesem  Stadium  gelang  es 
lir  in  geeigneten  Fällen  Kernverschmelzungen,  denen  eine  ge- 
jhlechtliche  Bedeutung  zukäme,  zu  beobachten.  Nach  diesem  offenbar 
isch  verlaufenden  Prozess  runden  sich  die  kleinen  Amöbenteile  ab,  ihr 
lasma  wird  dicht,  feinkörnig,  der  fast  periphere  Kern  ist  länglich  oder 
and  und  enthält  zentralwärts  eine  kleine  helle  Stelle,  die  das  Chromatin 
1  der  Art  eines  dichten  Einges  umgiebt.  Inzwischen  wurde  auch  eine 
[embran  ausgeschieden,  die  sich  zusehends  verdichtete.  Auf  diese  Weise 
ildeten  sich  die  Sporen  aus  (Fig.  31).  Die  Sporen  gelangen  dann  ent- 
reder  durch  mechanische  Verletzungen  der  ohnehin  meist  angefaulten 
Wurzeln,  an  denen  zahlreiche  größere  Bakterien,  Monadiuen,  ab  und  zu 
^olpidien  und  Nematoden  vorkommen,  ins  Freie  und  werden  hier  rasch 
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verbreitet.  Auf  der  Wasseroberfläche  zerstieben  die  Sporen  infolge  der 
Ausbreitungserscheinungeu  der  sie  verbindenden,  absterbenden  Plasmodium- 
massen nach  allen  Richtungen  und  werden  derart  auch  im  Herbst,  da  oft 
die  Rüben,  die  Werkzeuge  und  das  Erdreich  selbst  infolge  von  länge- 
ren Regengüssen  von  Wasser  triefen,  weit  zerstreut.  Es  empfiehlt 
sich  daher,  die  kranken  Pflanzen  zu  isolieren,  um  sie  sodann  zu  ver- 
brennen. Anzuraten  ist  ferner  eine  sorgfältige  Vornahme  der  Wechsel- 
wirtschaft und  eine  Auswahl  der  Setzlinge.  Sonst  gelangen  die  Cvsten 
nach  dem  Verfaulen  der  krebsigen  Wucherungen  in  die  Erde  und  ans 
ihnen  schlüpft  nach  einiger  Zeit  (mir  gelang  es  nie,  direkt  aus  der 
»Geschwulst«  entnommene,  wiewohl  fertige  Cysten  zum  Ausschlüpfen  zu 
veranlassen)   das  Myxoflagellat  aus,    dessen  Auskriechen  und  teilweise 


Fig.  31.    Zwei  infizierte  Rttbenzellen  mit  Sporen  von  Plasmodiophora  braasicae. 

Verwandlung  in  Myxamöben  Woronin  schon  beobachtet  hat,  und  der 
dann  neue  Kohlwurzeln  infiziert,  worauf  der  Kreislauf  von  neuem  be- 
ginnt. 

}  )  Einwirkung  der  Parasiten  auf  die  Zellen:  Woroxlx 
nimmt  an,  dass  der  Parasit  jedesmal  von  Zelle  zur  Zelle  durch 
die  gehöften  Tüpfel  der  Zellwände  wandert,  eine  Annahme,  die  Na- 
WASCHiN  bestreitet  imd  die  Ansicht  vertritt,  dass  die  gesamte  Gt- 
schwulst  ihren  Ursprung  den  zuerst  infizierten  und  sich  vermehrenden 
Zellen  verdankt.  Von  Wanderungen  konnte  ich  mich  nicht  überzeugen 
und  es  erscheint  mir  auch  die  letztere  Annahme  plausibler  zu  sein. 
Die  infizierten  Zellen  können  sich  selbst  anormal  lyid  über  das  gefor- 
derte Maß  hinaus  teilen,  andererseits  werden  die  pilzfreien  Parenchyin- 
zcllen  und  jungen  Gefäße  indirekt  von  dem  Schmarotzer  beeinflusst,  in- 
dem sie  vor  allem  zu  einer  atypischen  und  anormalen  Gestaltungsweise 
angetrieben  werden.  Nawaschin  glaubt  annehmen  zu  müssen,  dass  zeit- 
weilig eine  Symbiose  zwischen  Pilz  und  Nährzelle  stattfindet.  Die 
wesentlichsten  Funktionen  der  Nährzelle  bleiben  zunächst  ungestört,  auch 
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wird  die  Stärkebildung  in  den  unmittelbar  betroffenen  Zellen  nicht  unter- 
brochen. Mit  Hilfe  von  Vitalfärbungen  mit  Neutralrot  kann  man  sich 
aber  von  tieferen  Veränderungen  in  der  Wirtszelle  überzeugen:  der 
Zellsaft  reagiert  nicht  mehr  ausgesprochen  sauer,  sondern  verfärbt  sich 
gelbrot  (alkalisch)  und  an  dem  Plasmodiophoraprotoplasten  tauchen 
]>eripher  dunkle  sauer  reagierende  Substanzansammlungen  auf.  Später 
färbt  sich  der  Kern  der  Wirtszelle  gelbrötlich.  In  der  Folgezeit 
tritt  eine  Hypertrophie  der  Wirtszelle  ein,  die  vor  allem  mit  bedeuten- 
der Stärkeanhäufung  verbunden  ist,  die  aber  auf  den  letzten  Stadien 
der  Erkrankung  wieder  unterbrochen  wird.  Auch  wird  ein  zartes 
Protoplasmahäutchen  um  jede  Amöbe  ausgeschieden,  der  Zellkern  wird 
dann  von  der  Degeneration  ergriflFen  und  in  seiner  Kernhöhle  treten 
zahlreiche  »erythrophile«  Körnchen  auf,  während  sich  der  Nucleolus 
vergrößert.  Diese  letztere  Kerndegenerationsweise  ist  aber  fttr  diese 
Erkrankung  nicht  allein  typisch,  denn  wir  finden  in  zahlreichen  Karzinom- 
zellen vergrößerte  Nucleoli,  wie  auch  im  Molluscum  contag.,  bei  der 
Trichinosis,  bei  der  Pockenkrankheit  des  Kari)fens  u.  s.  w.  analoge 
Vergrößerungen  eintreten.  Schließlich  legt  sich  die  Kernmembran  in 
zahlreiche  Falten  und  Rillen,  während  der  Kern  an  Färbbarkeit  ein- 
büßt. 

Die  Plasmodiophora  war  in  der  letzten  Zeit  mehrfach  Gegenstand 
von  Untersuchungen,  da  man  auf  Gnmd  der  rein  äußerlichen  Analogie 
der  von  ihr  verursachten  Bildungen  zu  den  Krebsbildungen  der  Tiere 
und  Menschen  neue  Gesichtspunkte  fllr  die  Lösung  der  Karzinomfrage 
zu  gewinnen  hoffte.  Doch  stellte  sich  der  eingeschlagene  Weg  bald  als 
verfehlt  heraus. 

Uns  interessiert  hier  zunächst  nur  die  Arbeit  von  Poüwyssotzki,  der 
Plasmadiophorasporen  in  die  Leibeshöble  oder  unter  die  Haut  von  Ka- 
ninchen und  Meerschweinchen  brachte  und  hier  experimentell  Geschwülste 
erzeugen  konnte,  die  durch  eine  starke  Hypertrophie  und  Proliferation 
der  freien  Bindegewebszellen  entstehen  und  die  er  Myxomyceten- 
peritheliom  nennt.  Die  Sporen  findet  man,  und  dies  mag  hier  be- 
sonders betont  werden,  im  Innern  der  GeschwulstzcUen,  in  denen  der 
Parasit  eine  Kemproliferation  hervorruft.  In  einer  späteren  Arbeit  be- 
tont PoDWYSSüTZKi,  dass  man  an  den  so  erzeugten  mesodermatischen 
Gesehwülsten  eine  progressive  und  eine  regressive  Phase  unter- 
scheiden kann.  Der  Parasit  kann  sich  gelegentlich  in  den  Zellen  selbst 
noch  weiter  entwickeln.  Mit  abgetötetem  Material  kann  man  in  einem 
viel  geringeren  Grade  Plasmodiophoratumoren,  die  keinen  bösartigen 
Charakter  besitzen,  hervorrufen.  Diese  Geschwülste  dürften  wohl  den 
Blastomycetengeschwülsten  eher  analog  sein  als  den  Karzinomen,  wie 
von  mehreren  Seiten  behauptet  wurde. 
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II.  Ordnung  Amoebina. 

Nächst  den  von  den  meisten  Forschem  zu  deb  Protophyten  gezählten 
Mycetozoen    oder  Myxomyceteu   interessieren  uns   aus  der  Klasse  der 
Rhizopoda  die  Amoebina,  die  am  meisten  den  Charakter  der  eigentlichen 
Rhizopoden  besitzen.  Diese  »Ordnung«  kann  derzeit  noch  keinen  Anspruch 
auf  den  Charakter  einer  natürlichen  Ordnung  machen,  da  vermutlich  in 
ihr  verschiedene  andere,  nur  temporär  amöboide  Formen,    die  in  den 
Entwickelungskreis   anderer  Gruppen   gehören,  jetzt   noch   zusammen- 
gefasst  werden.    Wie  schon  der  Name  andeutet,  besitzen  sie  ein  keiner 
dauernden  Form  unterworfenes  Protoplasma,  das  einer  beständigen  Fonn- 
veränderung  fähig  ist  und  eben  dadurch  die  Bewegung  vermittelt.  AUeio  auf 
Grund  der  Beobachtung  der  Bewegungstypen  darf  man  jedoch  noch  keine 
Schlüsse  auf  die  Konstanz  der  unterschiedlichen  Arten  ziehen,  da  unter 
verschiedenen  MilieueinflUssen  und  in  verschiedenartigen  Medien  dieselben 
Amöben  auch  verschiedene  Formen  annehmen;  so  kann  aus  einer  Amoeba 
radiosa   durch    Druck    oder   durch    chemische    Aenderung   der   Kultur- 
flüssigkeit eine  Amoeba  guttula,  limax  u.  s.  w.  und  umgekehrt  »gemacht« 
werden.    In  den  meisten  Fällen  besitzen  die  Amöben  einen  rundhchen 
oder  ovalen  Kern  mit  wandstäudigem  Chromatinbelag  und  einem  zentralen 
Innenkörper;  die  Teilung  des  Kernes  erfolgt  im  allgemeinen  am  direkten 
Wege,    nur   in   einzelnen  Fällen  wurde   eine  Art  von  Karyokiuese  be- 
obachtet;  bei  der  Paramoeba  eilhardi  wurde  von  Schaudinn  ein  eigen- 
artiger Nebeukörper  entdeckt  (Fig.  5),  der  bei  der  Teilung  die  Rolle 
der  Sphären  und  der  HEioiANNSchen  Zentralspindel  der  Metazoeuzellen 
übernimmt.     Am  Protoplasma  kann  man  in  den  meisten  Fällen  ein  Ekto- 
und  Entoplasma  unterscheiden.    Sehr  häufig  kommen  in  dem  Entoplasma 
Kryställchen,   die  oft  dem  rhombischen  System  anzugehören   seheinen, 
sowie    größere    Granulationen    und    in    einzelnen    Fällen    Fettkönichen 
vor.      Fast  immer  ist  eine  kontraktile   Vakuole  vorhanden,    die  ihren 
Inhalt  nach  außen,   seltener  nach  innen  entleert.     Die  Bewegung  voll- 
zieht sich  durch  lappige  oder  fingerförmige  Fortsätze  des  Protoplasmas, 
die   nach   einer  chemisch-physikalischen  Aenderung  der  Niederschlags- 
membran stoßweise   ausgesendet  werden  und  in  die  dann  das  körnige 
Protoplasma  nachstürzt,   wobei  oft  recht  charakteristische  Strömungen 
der  entoplasmatischen  Körnchen  stattfinden  (Fontaineströme).   Dabei  wird, 
um  die  zum  Kriechen  nötige  Reibung  hervorzurufen,  nach  Hofer,  Ver- 
wohn und  Rhumbler  eine  klebrige  Substanz  abgesondert,  die  wohl  nur 
ein   plötzlich    verändertes   Protoplasma   ist.      Durch    die   Pseudopodien 
wird  zum  Teile  auch  die  Nahrung  umflossen,  während  sie  in  anderen 
Fällen    auch  nach  den   schon  früher  erörterten  Importgesetzen  in  das 
Innere  des  Amöbenkörpers  aufgenommen  werden  kann. 

Um  festzustellen,   ob  eine  Form  wirklich  in  die  Ordnung  der  Amö- 
ben gehört,   muss  man  ihren  Entwickehmgscyklus   konstatieren.     Die 


Die  pathogenen  Protozoen.  909 

Entwickelungscyklen  der  Amöbina  sind  bis  jetzt  leider  nur  ganz  mangel- 
haft bekannt.  Am  besten  kennen  wir  noch  den  Entwickelungscyklus  der 
Amoeba  proteus  (Scheel;  und  der  Paramoeba  eilhardi  (Schaudinn).  In 
letzter  Zeit  hat  auch  Schaudixx  den  Entwickelungscyklus  der  Darm- 
amöben weiter  erforscht.  Die  Amöben  vermehren  sich  durch  Zweiteilung, 
hei  den  beiden  oben  genannten  Formen  kommt  auch  eine  Encystierung  vor; 
der  Kern  der  Amoeba  proteus  wird  in  zahlreiche  Tochterkeme  zerteilt, 
die  sich  sodann  peripher  anordnen,  worauf  der  Cysteninhalt  wie  bei  der 
superfiziellen  Furchung  in  Wele  TeilstUcke  zerfällt;  manchmal  bleibt  ein 
zentraler  Protoplasmateil  als  eine  Art  von  Restkörper  zurück.  Diese  jungen 
Amöben  durchbrechen  die  Hülle  und  gewinnen  alsbald  das  Aussehen 
der  gewöhnlichen  Amoeba  proteus.  Bei  der  Paramoeba  eilhardi  folgt 
auf  das  Stadium  der  Teilung  des  Kernes  und  Protoplasmas  innerhalb 
der  Cystenhülle  ein  Schwärmerstadium,  das  durch  kleine,  anscheinend 
farblose  mit  zwei  Geißeln  versehene  Flagellaten  charakterisiert  wird. 
Die  Kopulation  wurde  bis  jetzt  nicht  direkt  beobachtet,  nur  bei  einer 
kleinen  Amoeba  terricola  wurde  sie  zum  Teil  erschlossen,  dafür  konnte 
die  Verschmelzung  der  Kerne  direkt  verfolgt  werden.  Maggi  beschrieb 
früher  die  Verschmelzung  zweier  kleiner  mariner  Amöben  wie  auch 
Penahd  eine  Kopulation  der  Amoeba  spatula  beobachtete.  (Vgl.  Pro- 
wazek Protozoenstudien  II.)  Schaudinn  stellte  für  die  Entamoeba  coli 
eine  eigenartige  Inzucht  bedingende  Kopulation,  die  der  von  Actino- 
sphaerium  ähnlich  ist,  fest. 

Die  Amöben  leben  meist  im  stehenden  Süß-  und  Seewasser,  zum 
Teil  auch  an  feuchtem  Moos  sowie  in  feuchter  Erde  und  nur  eine  geringe 
Zahl  ist  parasitisch. 

Nicht  immer  kann  man  sie  leicht  von  anderen  Zellen  unterscheiden. 
Bei  der  Diagnosestellung  kann  uns  in  erster  Linie  die  Feststellung  des 
Entwickelungscyklus  leiten,  falls  dies  aber  nicht  angeht,  so  muss 
man  die  morphologischen  Verhältnisse  genau  studieren  und  vor  allem 
auf  den  bläschenförmigen  Kern,  dessen  Innenkörper  meistens  tinktoriell 
leicht  darstellbar  ist,  und  auf  das  Vorhandensein  einer  kontraktilen  Va- 
kuole achten;  nur  zum  Teil  kann  für  einen  geübten  Beobachter  die 
Art  der  Bewegung  gewisse  Anhaltspunkte  liefern. 

Untersuchungsmethoden. 

Die  Amöben  untersucht  man  zunächst  am  besten  lebend  und  achtet 
auf  die  Art  der  Bewegung  und  auf  die  Pulsationsfrequenz  der  kontrak- 
tilen Vakuolen.  Es  empfiehlt  sich  sie  in  derselben  Flüssigkeit,  in  der 
sie  gefunden  wurden,  zu  untersuchen,  nur  in  Notfällen  möge  man  zu  der 
physiologischen  Kochsalzlösung  seine  Zuflucht  nehmen.  Auch  versehe 
xnan  das  Deckglas  mit  kleinen  Wachsfüßchen  und  umgebe  es,  um  die 
Tasche  Verdunstung  hintanzuhalten,  mit  einem  Wachsrand.  In  man- 
chen Fällen  dürfte  die  Anwendung  eines  heizbaren  Objekttisches  von 
^Nutzen  sein. 

Um  Präparate  herzustellen,  empfiehlt  es  sich  die  die  parasitischen 
Amöben  enthaltende,  meist  rasch  gerinnende  Flüssigkeit  möglichst 
dünn  auf  ein  Deckgläsehen  oder  einen  Objektträger  auszustreichen  und 
sie  schnell  mit  einer  Konservierungsflüssigkeit  wie  Pikrinessigsäure  oder 
Sublimat  (konz.  wilssrig)  100  ccra  -f-  abs.  Alk.  50  ccm  +  5  Eisessig,  sowie 
Chromosmiumessigsäure  zu  übergießen  und  dann  die  Präparate  wie  auf- 
geklebte Schnittserien  in  der  üblichen  Weise  weiter  zu  behandeln.    Vor 
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allem  miiss  darauf  geachtet  werden,  dass  nicht  zu  schnell  ohne  geeignete 
Intermedien  das  Präparat  aus  der  einen  Flüssigkeit  in  die  andere  über- 
tragen wird,  da  die  Objekte  leicht  deformiert  werden.  Ist  das  Material 
in  großer  Fülle  vorhanden,  so  kann  man  die  Massenmethode  benutzen 
und  die  Amöben  direkt  in  einem  Zentrifugiergläschen  konservieren,  sie 
dann  abzentrifugieren  oder  sich  des  bekannten  Senkverfahrens  bedieoen. 

Sobald  man  die  Objekte  bis  ins  Chloroform  und  Chlorofonnparaffin 
im  selben  Köhrchen  gebracht  hat,  tiberträgt  man  sie  mit  einer  sauberen 
Pipette  in  eine  kleine  Mulde,  die  man  in  das  Paraffin,  welches  in  einem 
reinen  Uhrschälchen  zum  Erstarren  gebracht  wurde,   gegraben  hatte; 
sodann  bringt  man  die  Objekte  in  den  Wärmeofen,  lässt  das  Chloroform 
abdampfen  und  zerlegt  nach  dem  Erstarren  des  Paraffins  die  Amöben 
in    feine    Schnittserien.      Um    die    Objekte   im    Paraffin    zu    erkennen, 
ist  es  ratsam,  dieselben  vorerst  vorzufärben.      Die  Amöben   färbt  man 
am  besten  mit  Boraxkarmiu,  GRtiNACHERSchem  Hämatoxylin  und  Eosin, 
ferner  Gentianaviolett  und  Safranin  oder  mit  HEiDENiiAiNschem  Eisen- 
hämatoxylin.    Auch  Romaxowskis  Färbung  liefert  gute  Resultate.    Unter 
Umständen  ist  es  günstig  die   Objekte,  statt  in  Nelkenöl,  in  Glycerin 
aufzuhellen.  —  Da  die  bis  jetzt  bekannten  echten  Amöben  Plasmophagen 
sind,  kann  man  sie  nicht  im  Sinne  der  Bakteriologie  auf  entsprechenden 
Nährböden  rein  züchten,  sondern  man  muss  zunächst  höchstens  die  Züch- 
tung des  entsprechenden  Nährorganismus  —  in  den  meisten  Fällen  eines 
Schizomyceten  —  vornehmen  und  dann  erst  die  Züchtung  der  Amöben, 
die  au  das  Vorhandensein  eines  Bakteriums  oder  sonst  einer  anderen  Form 
gebunden  sind,  in  Angrifi"  zu   nehmen  trachten.     Die   bis  jetzt  vielfach 
citierten  >  Reinkulturen  der  Amöben«  wurden  von  den  Protozoen  forschem 
schon  mehrfach,  —  erst  kürzlich  von  Doflein  in  seinem  Protozoenbuche, 
entsprechend  beurteilt.  —  Reinkulturen  von  Amöben  und  anderen  Proto- 
zoen wurden  zunächst  von  Ogata  versucht.    Er  füllte  10—20  cm  lange 
Kapillarröhrcheu  von  0,3—0,5  mm  Durchmesser  mit  25proz.  Trauben- 
zuckerlösuug  in  sterilisiertem  Wasser  und  tauchte  sie  an  dem  freien  Ende 
in  die  Kulturlösung,  wo  die  betreffenden  Protozoen  vorkamen,  ein.   Das 
gefllUte  Röhrchen  lötete  er  an  beiden  Seiten  zu.     Nach  5 — 30  Minuten 
drangen  mehrere  Infusorien   in  den   reinen  Nährboden  vor,   ohne  dass 
ihnen  Bakterien  »nachgefolgt  wären« ;  diese  Röhrchenpartie  wurde  sodann 
durchgefeilt  und  von  neuem  verlötet.    Auf  diese  Weise  erhielt  er  >Rein- 
kulturen«  (!)  von  Polytoma  uvella,  die  an  und  für  sich  ein  Saprophyt  ist 
und  keine  feste  Nahrung  aufzunehmen  imstande  ist  und  von  Paramae 
cium  aurelia  (!)     C.  Miller  züchtete  bei  37^  C  Amöben  in  2 — 4pm. 
wässeriger  Bouillonlösuug,  in  V2Proz.  Glycerinlösung,  der  er  ein  Stock 
Sehne  zufügte,  ferner  in  ^/sproz.  wässeriger  Milchlösung  oder  in  \2pr02. 
Auflösung  von  Traubenzucker  in  verdünntem  Heuaufguss. 

Celli  &  Fiocca  erhielten  »gute  Amöbenkulturen«  mit  nur  geringer 
Bakterienbeimischung  in  einer  5proz.  genau  alkalisierten  Lösung  von 
Fucus  crispus  in  Wasser  oder  Bouillon. 

Mit  der  Amoeba  coli  stellte  Schardingek  Züchtungsversuche  an.  Er 
züchtete  die  Amöben  in  einem  wässerigen  Heuaufguss,  dem  er  1 — IV2  > 
Agar  hinzufügte;  um  die  Kulturen  möglichst  rein  zu  erhalten,  mussten 
sie  mehrmals  übertragen  werden.  In  einer  späteren  Mitteilung  behauptet 
ScHAKDiNGEu,  dass  CS  ihm  gelungen  sei,  reine  bakterienfreie  Amöben- 
kulturen zu  erhalten.  Casagrandi  &  Barbagallo  besprachen  kritisch  alle 
diese  Kulturversuche  und  versuchten  den  Nachweis  zu  erbringen,  dass  die 
Amöben,  die  eine  parasitäre  Lebensweise  führen,  nicht  kultivicrbar  sind. 
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h  Frosch  vertritt  die  Ansicht,  dass  das  Wachstam  der  Amöben  an  das 
handensein  von  Bakterien  oder  deren  Stoffwechsclprodakte  gebunden 

Im  übrigen  muss  auf  die  citierte  Litteratur  hingewiesen  werden, 
ächst  ist  es  w<»hl  notwendig  nur  reine  Bakterienrasen  ausfindig  zu 
hen,  um  auf  diesen  allein  die  Amöben  zu  züchten.  Die  sehr  proble- 
ischen  Versuche,  die  Amöben  in  flüssigen  Nährsubstraten  ohne  Nah- 
^sorganismen  rein  zu  züchten,  und  so  die  Plasmophagen  in  auf  dem 
je  der  Osmose  sich  ernährende  Organismen  umzuzüchten,  —  ein 
eriment,  das  auch  vom  biologischen  Standpunkte  sehr  wichtig  sein 
Ite  —  würden  selbst  eine  ganze  Reihe  von  Voruntersuchungen  cr- 
em. Zunächst  sind  unsere  Kenntnisse  von  der  Verdauungsphysio- 
e  der  Amöben  noch  sehr  lückenhaft.    Wir  wissen  nur,  dass  unter 

Einfluss  einer  Mineralsäure  und  entsprechender  Enzyme  die  Nah- 
;  verdaut  wird,  —  was  aber  zunächst  der  Resorption  anheimfällt, 
noch  ziemlich  unbekannt.  Die  Nukleme,  die  Schwefelkömer  der 
wefelbakterien  werden  nicht  aufgenommen,  das  Clilorophyll  wird 
5t  nur  verändert,  wobei  anschließend  eine  Hypochlorinreaktion  ein- 
.  Das  Schicksal  der  vielen  Granulationen,  der  BAHES-EuNSTSchen 
neben  u.  s.  w.  ist  unbekannt.  —  Dann  ist  es  fraglich,  ob  man  die 
ere  Niederschlagsmembran  der  Amöben  so  verändern  kann,  dass  sie 
die  zu  ihrem  Leben  notwendigen  Stoffe  durchlässig  wird,  zumal  den 
äten  Formen  die  Fähigkeit,  reine  Flüssigkeitsvakuolen  zu  bilden,  abgeht. 
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A.  Die  Amöben  des  menschlichen  Darmes. 

Unter  den  von  verschiedenen  Autoren  oft  ungenau  beschriebenen 
mamöben  ist  die  wichtigste  die  von  Lambl  1860  beobachtete,  von 
CH  1875  genauer  untersuchte  und  beschriebene  Amoeba  coli  Lösch, 
st  dieser  beschrieben  noch  Quincke  &  Roos  eine  Amoeba  intestini 
;ari8  (0,04  mm  groß)  mit  granuliertem  Protoplasma,  die  nicht  pathogen 
and  eine  Amoeba  coli  mitis,  die  der  ersteren  ähnlich  ist,  jedoch  nur 
den  Menschen,  nicht  aber  für  Katzen  pathogen  sein  soll.  Der  Grad 
Pathogenität  für  Tiere  darf  aber  nicht  als  Artdiagnose  verwendet 
ien,  da  bis  jetzt  einwaudsfreie  KeinzUchtungen  der  Amöben  nicht 
ngen   sind  und  wohl  auch  nicht  gelingen  werden  und  so   in  den 
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negativen  Fällen  auch   die   eigentlichen,  etwa  bakteriellen  Krankheits- 
erreger einfach  nur  gefehlt  haben. 

Celli  &  Fiocca  haben  ferner  eine  große  Zahl  von  Dannamöben 
beschrieben  und  ihre  Diagnose,  die  im  Centralbl.  f.  Bakteriologie  1894 
genauer  angegeben  wurde,  festgestellt.  Sie  fanden  im  Darm  des  Meuschen 
folgende  meist  auch  im  Freien  konstatierbare  >Amöben«: 

Amoeba  lobosa  var.  guttula  2—4  ^i  groß;  kleinste  Formen  1—2  u: 
hyalines  Ektoplasma,  feinkörniges  Entoplasma,  stampfe,  bewegliche 
Pseudopodien. 


k^^ 


Fig.  32.  Amoeba  coli  (?; 
(nach  Celli]. 


Fig.  33.     Teilnngszu- 

BtUnde  einer  Entamoeba 

coli  (nach  Harris). 


Fig.  34.    Cyste  der 

Entamoeba  coli  mit 

den  8  Kernen  (nach 

Grasbi;. 


Amoeba  lobosa  var.  oblonga.  Länglich,  kurze,  gedrungene  PsendcH 
podien,  doppelt  so  groß  als  die  vorige  Amöbe,  1 — 2  nicht  pul- 
sierende Vakuolen. 

Amoeba  spinosa  n.  sp.  Im  gesunden  wie  diarrhöischen  und  dysen- 
terischen Menschendarm  und  auch  im  Tierdarm  (Meerschweincheii 
und  Frosch)  wenig  beweglich,  meist  rundlich,  6 — 10  fi  groß,  spär- 
liches Ektoplasma,  1—7  nicht  pulsierende  Vakuolen.  Cysten- und 
Ruhezustände  bekannt. 


Fig.  35a— c.    Entamoeba  coli  mit  roten  Blatkürperchen  beladen  (nach  Böius* 

aus  Doflein). 


Amoeba  diaphana  n.  sp.  Auch  im  dysenterischen  Darm.  Meistens 
rundlich,  sehr  veränderlich,  lebhaft  beweglich,  0,5 — 2  u  groß.  Ekto- 
und  Entoplasma  schwer  unterscheidbar. 

Amoeba  vermicularis  (Weisse).  Im  dysenterischen  Darm  nnd  auek 
in  der  Scheide  von  gesunden,  wie  krebskranken  Frauen.  Wenig 
veränderlich,  träge,  immer  gestreckt,  bewegt  sich  meistens  durch 
seitliche  (!)  Biegungen.  4—6  //  groß,  1  u  breit  (!),  kein  Unterschied 
zAvischen  Ekto-  und  Entoplasma;  keine  Vakuole. 

Amoeba  reticularis  n.  sp.  Form  mehr  beständig  oval,  eckig  oder 
länglich,  von  den  Ecken  gehen  zarte  Pseudopodien  aus,  Bewegung 
langsam,  Größe  2—4  //.  Ohne  sichtbaren  Kern.  Homogenes  hya- 
lines Protoplasma. 


Die  pathogenen  Protozoen. 


913 


Da  bis  jetzt  die  Entwicklungscyklen  dieser  Amöben  nicht  bekannt  sind 
nd  die  hier  beschriebenen  Formen  auf  ihre  weitere  Entwicklung  nicht 
atersucht  wurden,  ist  es  fraglich,  ob  sie  selbst  nicht  Eutwicklungszustände 


^  ^-  '^ 


Fig.  37.     Innere   Ansicht 
eines    aufgeschnittenen 
^  '  ansgebreiteten  Darms  mit 

ig.  :i6.    Schnitt  durch  ein  Darmgeschwür  mit  Amöben     DysenteriegeschwUren 
(nach  Harris).  (nach  Kruse  &Pasquale). 

Dderer  Rhizopoden  oder  Protozoen  sind  oder  bei  der  Unbeständigkeit  der 
möbenform  nur  Formzustände  weniger  oder  einer  Art  darstellen. 

Ist  es  doch  bekannt,  dass  man  durch  einfache  chemisch-physikalische 
enderungen  des  Lebensmilieus  aus  einer  Amoeba 
idiosa  eine  Amoeba  limax ,  guttula  und  spatula 
machen«  k^ann. 

Von  den  Dannamöben,  die  zum  Teil  nur  barm- 
>8e  Kommeusalen  sind,  interessiert  uns  die  so 
ielfach  besprochene 

Amoeba  coli  Lösch. 

Ihre  Größe  schwankt  den  einzelnen  An- 
aben zufolge  zwischen  7 — 50  u,  Kruse  &  Pas- 
iiALE  geben  10 — 50  //  an,  Lösen  26 — 30  ^/, 
!JoRMAND  25  1/,  CuNNiNcaiAM  8 — 25  /i ,  Grassi 
!— -22  II,  Karti'lis  12  bis  30  /i,  Massiutin  6 
lis  30/1,  ÖCHITBERG  12—26  II,  Dock  13—30/1, 
^EYROT  &  Roger  26  /i,  Quincke,  Ross,  Fajardo  u.  a.  0,025  mm,  nach 
Ioas  ist  sie  15 — 20 /i  groß  u.  s.  w.,  nach  Strong  12 — 15 /i*).  Das  Ekto- 
lasma  besitzt  eine  derbere  Niederschlagsraembran,  ist  hyalin  und  scheint 
ft  gleichsam  in  ein  einziges  Pseudopodium  völlig  auszuströmen;  die 
'seudopodien  sind  stumpf,  lappig,  in  geringerer  Zahl  vorhanden  und 
nterscheiden  sich  nach  Jäger  dadurch  von  denen  der  Leukocyten,  die 
ranulierte,  spitzige  Pseudopodien  besitzen. 

♦j  Efl  ist  aber  zweifellos,  dass  manchen  Autoren  die  Entamoebi  coli,  anderen 
e  Entamoeba  histolytica  vorlag   s. f.. 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  I.  58 


Fig.  38.  Entamoeba  hi- 
stolytica (Seh.)  vor  der 
Cbromidienbildnng  (nach 
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Im  wabigen  Entoplasma  findet  man  neben  feineren  Granulationen 
noch  derbere  StoflFwechselprodukte  und  Inhaltskörper  wie  Bakterien, 
Kokken,  Amylumkörper  und  Zelldetritus,  sowie  aufgenommene  rote  und 
weiße  Blutkörperchen  auf  verschiedenen  Stadien  der  Verdauung;  diese 
dürfte  in  ähnlicher  Weise  vor  sich  gehen  wie  bei  den  Erythrocyten  auf- 
nehmenden Makrophagen;  hier  erleidet  nämlich  zunächst  die  Membran  der 
Erythrocyte  eine  Veränderung,  die  zur  Diffusion  des  entosomatiscbeD 
Inhalts  führt  —  die  Membran  bleibt  als  > Schatten«  lange  erhalten;  die 
Resorption  findet  in  einem  saueren  Medium  statt.  Lösch  konnte  nach 
Zinnoberklystieren  eine  Aufnahme  von  Zinnoberkömchen  in  den  Amöben- 
leib nachweisen. 

Der  Kern  (2 — 7  ^)  der  Amöbe  ist  rundlich,  bläschenförmig,  enthält 
einen  dunklen  Chromatininnenköri)er,  der  durch  ein  GerUstwerk  mit 
der  derben  Membran  in  Zusammenhang  ist.  Im  Entoplasma  werden 
ein  bis  mehrere  Vakuolen  beschrieben,  doch  nichts  über  ihre  Kontrak- 
tilität  ausgesagt;  nur  Dock  giebt  an,  dass  eine  der  Vakuolen  selten  pulsiert 

Geschlechtliche  Vorgänge  sind  wie  bei  fast  allen  Amöben  unbekamit 
(Vgl.  unten  citierte  Angaben.  Schaudinn.)  Teilungszustände  wurden 
mehrfach  beschrieben  (Harris,  Casagrandi  &  Barbagallo).  Cysten- 
zustände  beschrieb  Grassi,  Casagrandi  &  Barbagallo,  Calandritcio. 
Quincke,  Roos,  Boas,  nach  dem  letzteren  Autor  messen  sie  10 — 15  u 
und  enthalten  einen  oder  mehrere  Kerne,  diese  letztere  Angabe  möchte 
auf  eine  Kemvermehruug  innerhalb  der  Cyste  hindeuten,  wie  auch 
Grassi  schon  Vermehrungscysten  beschrieben  hatte.  Am  sorgfältigsten 
sind  die  Arbeiten  von  Casagrandi  &  Barbagallo,  die  auch  die  direkte 
Kernteilung,  sowie  die  Ausbildung  von  8  Kernen,  die  eine  Art  Schi- 
zogonie  anbahnen,  beschrieben  hatten;  auch  entging  ihnen  die  Ent- 
stehung junger  Amöben  aus  den  Cysten  nicht.  Cunningham  beschreibt 
in  der  Amöbencyste  0,011 — 1,030  große  runde  oder  elliptische  Körper, 
aus  denen  jedoch  in  der  Folgezeit  Flagellaten  hervorgehen  soUen.  Es 
würde  diesem  letzteren  Autor  zufolge  also  in  den  Entwicklungscyklns 
der  Dysenterieamöbe  noch  ein  Flagellatenstadium  eingeschaltet  sein, 
wie  dieses  auch  von  einigen  Amöben  schon  bekannt  ist.  Doch  and 
diese  Angaben  nach  Grassi  und  Schuberg  unzuverlässig.  Nach  Casa- 
grandi &  Barbagallo  wechselt  das  Aussehen  der  Amöben  und  ihm 
Cysten  stark.     Degenerationsstadien  beschrieb  Craig. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Boas  beträgt  ihre  Lebensfähigkeit  im 
Freien  nicht  mehr  als  24  Stunden.  Nach  Zorn  liegt  ihr  Temperatnr- 
optimum  zwischen  34  und  38°  C. 

Die  Amoeba  coli  kommt  im  Darm  des  gesunden  als  auch  des  dy- 
senteriekranken  Menschen  vor.  Bei  gesunden  Individuen  wurde  sie  im 
Dickdarm,  bei  Kranken  in  allen  Darm  abschnitten  gefunden.  Bis  jetxt 
wurde  ihr  Vorkommen  aus  folgenden  Gegenden  beschrieben  (zum  Teil 
nach  Braun  citiert):  Deutschland  (Pfeiffer,  Schuberg,  Quincke  &  Roos, 
Römer,  Boas,  Jäger,  Ascher,  Zorn),  Oesterreich  (Cahen,  Epstein. 
Manner,  Hlava,  Nothnagel,  Sorgo,  Schaudinn),  Russland  (Losch, 
Kernig,  Zeidler,  Ucke,  Massiutin,  Gramatschikow,  Kurlow,  Manas- 
SEiN,  CiECHANOWSKi,  Nowak),  Rumäuieu  (Babes,  Zegura),  BosDien 
(Schardinger),  Griechenland  (Kartulis),  Italien  (Grassi,  Calandrücoo, 
Celli-Fiocca ,  Fenoglio,  Casagrandi,  Barbagallo.  Vivaldi,  Mig- 
GiORA,  BizzozERo),  Frankreich  (Peyrot  &  Roger),  England  (Harold), 
Algerien  (Gasser),  Aegypten  (Sonsino,  Koch,  Kartulis,  Kruse,  Pa^ 
quäle),   Abessinien   (Grassi),    Indien   (Lewis,   Cunningham,    Habold, 
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Manson,  Rogers,  Ross),  Hongkong  (Normand),  Japan  (Shiga),  Tonkin 
(Laveran),  Philippinen  (Flexner,  Borman,  Strong),  Sumatra  (Kovacs), 
Sachalin  (Loras),  Nord-Amerika  (Musser,  Simon,  Stengel,  Dock  (Texas), 
Eichberg,  Oliver,  Evans,  Councilmann,  Lafleur,  Diamond,  Howard, 
Amberg,  Osler,  Lutz,  Fajardo,  Römer).  Im  Darm  des  gesunden 
Menschen  wurde  sie  von  Cünningham,  Grassi,  Calandruccio,  Quincke, 
Roos,  Celli,  Fiocca,  Gasser,  Kruse  u.  s.  w.  gefunden.  Sie  dürfte  nur  in 
dem  oberen  und  mittleren  Abschnitt  des  Kolons,  dessen  Inhalt  sich  mehr 
durch  eine  alkalische  Reaktion  auszeichnet,  vorkommen ;  wo  diese  in  eine 
Säure  umschlägt,  dürfte  die  Amoeba  aber  wohl  bald  zu  Grande  gehen.  In 
den  harten  Fäkalniassen  kommt  sie  vermutlich  nicht  mehr  vor,  doch 
kann  man  sie  vielfach  nach  Darreichung  von  Karlsbader  Salz  nach 
Schüberg  auch  im  normalen  Stuhl  nachweisen ;  demnach  wäre  sie  nebst 
einigen  Flagellaten  geradezu  ein  regelmäßiger  Kommensale  des  mensch- 
lichen Darmes.  In  der  letzten  Zeit  wurde  sie  vielfach  in  Beziehung 
zu  der  Ruhr  (Dysenterie)  gebracht,  doch  wurde  sie  hier  von  einigen 
Autoren  wie  Pfeiffer,  Massiutin,  Celli-Fiocca,  Laveran,  Janowski 
u.  a.  m.  gerade  vermisst,  während  sie  von  anderen  Forschem  bei  an- 
deren Krankheiten  nachgewiesen  wurde,  so  bei  Cholera  (Lewis, 
Cünningham),  Colitis  (Normand),  Proctitis  chronica  (Bizzozero), 
Typhus,  Cholera,  Pellagra,  chronischem  Dickdarmkatarrh 
(Massiutin)  u.  s.  w. 

Untersuehungsmethode. 
Die  Stühle  muss  man  möglichst  frisch  untersuchen.  Dock  empfiehlt 
besonders  die  blutigen  Schleimpröpfe  und  ihre  Umgebung  etwa  bei 
400facher  Vergrößerung  zu  durchmustern.  Unter  Umständen  ist  eine 
Verdünnung  der  Faecesteile  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  geboten. 
Bei  der  Untersuchung  wende  man  einen  heizbaren  Objektisch  an.  Das 
Deckglas  muss  man  zunächst  durch  kleine  Wachsflißchen  stützen.  Für 
Danerpräparate  empfiehlt  sich  die  Anwendung  der  für  die  Protozoon 
sonst  üblichen  Konservierungsmittel.  Jäger  empfiehlt  besonders:  Subli- 
mat konzentr.  wässrigc  Lösung:  100  cm  +  Alcoh.  absolut.:  50  cm  + 
5  Tropfen  Eisessig,  dann  sorgfältiges  Auswaschen  mit  Jodjodalkohol, 
dann  Färbung  mit  Grenaciiers  Hämatoxylin  10  Minuten  lang,  Abspülen 
bis  kein  blauer  Farbenton  von  den  Objekten  ausgeht,  dann  nachfärben 
mit  Iproz.  Eosin.  Die  Leukocytkemc  sind  dann  blau,  die  Amöben- 
keme  rot  gefärbt.  Boas  färbte  die  Dauerpräparate  nach  Gram,  femer 
auch  mit  Vesuvin,  vor  allem  aber  mit  Safranin.  Amberg  färbte  mit 
wässeriger  Toluidinblaulösuug,  durch  die  besonders  das  Entoplasma  tin- 
giert  war.  Eckstein  empfiehlt  die  ZiEHL-NEELSENsche  Färbung.  Nach 
Beyrot  und  Roger  werden  durch  Eosin  zunächst  die  Vakuolen  ver- 
deutlicht. Für  eine  schnelle  Diagnosenstellung  ist  auch  das  Vorhanden- 
sein der  CHARCOT-LEYDENSchen  Krystalle  im  Stuhle  bei  der  Amöbenruhr 
Ton  einer  gewissen  Wichtigkeit. 

Eine  ein  wandsfreie  Reinzüchtung  der  Amöben  gelang  bis  jetzt  nicht. 
Die  von  Kartulis  gezüchtete  Amöbe  soll  nur  eine  sogenannte  Stroh- 
amöbe  (nach  Kruse  &  Pasquale)  gewesen  sein.  Züchtungen  ver- 
sachte femer  Vivaldi  auf  Heudekokt,  der  schwach  alkalisch  gemacht 
Und  dann  filtriert  wurde;  die  Kultur  wurde  bei  37°  C  im  Thermostaten 
gehalten.  Evans  versuchte  Kulturen  auf  Agar  und  in  Fleischbrühe,  jedoch 
mit  negativem  Erfolg.  In  allen  vertrauenswürdigen  Fällen  schlugen  die 
Züchtnngsversuche  aber  fehl. 
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Uebertragungsexperimente. 
Solange  eine  Reinzüchtung  —  oder,  um  diesen  ominösen  Ausdruck  za 
vermeiden  —  eine  Reindarstellung  der  Amöbe,  die  man  etwa  auf  einem 
einzigen  Bakterienboden  züchtet  und  dann  die  Bakterien  durch  ein  Semm 
ohne  Schaden  für  die  Amöbe  vernichtet,  —  nicht  gelingt,  kann  man  allein 
den  Uebergaugsexperimenten  keinen  besonderen  Wert  zuschreiben,  denn 
den  Versuchstieren  werden  doch  immer  auch  jedesmal  andere  Organismen 
einverleibt,  —  selbst  im  Falle  des  Gelingens  kann  man  nichts  weiter  aus- 
sagen, als  dass  in  der  injizierten  Flüssigkeit  der  Erreger  enthalten  war! 
Die  ersten  Experimente  in  diesem  Sinne  stellte  Kartulis  an.     Negativ 
fielen  die  Versuche  von  Bachfontaine  aus,   der  unter  die  Haut  von 
Kaninchen,    Hunden  u.  s.  w.  amöbenhaltige  Flüssigkeit  einspritzte;  im 
selben  Sinne  lauten  die  Mitteilungen  von   Cauen  &  Stexgel.  Kbuse 
&  Pasquale  erhielten  nach  intrarektalen  Injektionen,  nachdem  sie  den 
Versuchstieren  den  Anus  mit  Catgut  zugenäht  hatten ,  positive  Resaltote; 
derselben  Methode  bediente  sich  Ascher,  der  auf  diese  Weise  bei  Katzen 
Schleimhautkatarrhe    mit  Schwellungen  der  Payerschen  Plaques  und 
Mesenterialdrüsen    erzeugte.      Positive    Ergebnisse    verzeichnen    ferner 
Hlava,  Zancarol,  Petrides,  Quincke  &  Roos,  Lösch,  Ucke,  Epsted?, 
Jäger,   Manner  u.  a.,  vor  allem  Jürgens,  gleichzeitig  kamen  in  eini- 
gen Fällen  aber  manche  der  genannten  Forscher  zu   negativen  Ergeb- 
nissen.   Marchoüx  gelangen  sogar    20  Serien    von   Katzeninfektioneo, 
die   ausblieben,   sobald]  die  Stuhlproben   auf  45*^    erhitzt   wurden.  — 
Calandruccio  infizierte  sich  selbst  durch  Verschlucken  von  encystierten 
Darmamöben  (wohl  Entamoeba  coli  Schaud.),   und    war   in  der  Lage, 
nach   12  Tagen  Amöben  in  den  Faeces  nachzuweisen;  doch  schemt  er 
früher  seinen  Stuhl  auf  Amöben  nicht  untersucht  zu  haben,   was  zuerst 
SciiAiTDiNN  that.     (Vergl.  späteren  Absatz.) 

Wichtig  sind  ferner  die  Ergebnisse  der  Experimente  von  Quincke. 
Roos,  Kartulis,  Kruse  &  Pasquale  sowie  Zancarol,  da  diese  ihren 
Versuchstieren  in  das  Rectum  sterilen  bakterienfreien  jedoch  amöben- 
haltigen  Eiter  aus  dysenterischen  Leberabszessen  einspritzten  und  mehr 
oder  weniger  charakteristische  dysenterische  Veränderungen  der  Schleim- 
häute nachweisen  konnten.  Allerdings  wurden  aber  nicht  in  allen  Fällen 
die  Amöben  selbst  konstatiert.  Typische,  wenn  auch  kleine  bis  znr 
Submucosa  reichende  Geschwürbildungen  erzielte  bei  seinen  Experi- 
menten auch  Manner.  Aus  den  Uebertragungsversuchen  scheint  aber 
hervorzugehen,  dass  zwei,  wenn  nicht  mehr  Formen  von  Amöben  bei 
den  Experimenten  verwendet  wurden,  von  denen  nur  eine  Amöbengnippe 
thatsächlich  pathogen  war.  In  diesem  Sinne  lauten  auch  die  Ergebnisse 
der  Untersuchungen  von  Strong  &  Musgrave. 

Amöbennihr. 
Wie  schon  erwähnt,  wird  besonders  die  Amoeba  coli  zu  der  Rnhr 
in  Beziehung  gebracht.  In  diesem  Sinne  sammelte  die  im  Jahre  1883 
zur  Erforschung  der  Cholera  nach  Aegj^pten  und  Indien  unter  der 
Leitung  von  Koch  abgesandte  Expedition  wichtiges  Beobachtungs- 
material und  Koch  konnte  in  den  durch  die  Darmgeschwüre  gellten 
Schnitten  die  typischen  Amöben  neben  Bakterien  feststellen.  Kab- 
TULis  setzte  dann  die  Untersuchungen  fort  und  war  in  der  Lage,  ifl 
über  5(X)  Fällen  von  Dysenterieerkrankungen  Amöben  naehzuweifl^- 
Er  betrachtet  die  Amöbe  als  den  Erreger  der  ägyptischen  Ruhr. 
Ihnen  schlössen  sich  in  der  Folgezeit  Councilmann,  Lafleur,  Quixckr 
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Kuos,  Kruse,  Pasquale,  Kovacs,  Jäger  u.  a.  in  mehr  oder  weniger 
bestimmter  Weise  an.  —  In  den  tödlich  verlaufenen  Fällen  der 
Amöbenrnhr  fanden  die  Autoren  die  Amöben  in  eigenartigen  Darm- 
geschwüren, die  durch  Nekrotisierung  des  infizierten  submukosen  Gewebes 
entstanden.  Zunächst  vermehrten  sich  die  Amöben  im  freien  Darm- 
ßchleim  (?),  dann  wurde  irgendwie  durch  ihre  Anwesenheit  das  Epithel 
und  die  obersten  Teile  der  DarmdrUsen  zerstört,  sodann  drangen  sie 
durch  die  Schleimhäute  ins  Innere  vor  und  erregten  Blutungs-  und  Ent- 
zUndungsprozesse.  Zunächst  hinderte  sie  die  Muscularis  mucosae  bei 
ihrem  Vordringen  und  sie  sammelten  sich  hier  an,  um  später  noch  weiter 
in  die  Submucosa  vorzudringen,  wo  alsbald  neben  großen  Vakuolenzellen 
ganze  Amöbenkolonieen  entstanden.  Jürgens  betont  das  Vorkommen  in 
den  LiEBERKüHNschen  Drüsen.  Die  absterbenden  Massen  werden  ins 
Darmlumen  entleert.  Auf  diese  Weise  kommt  es  zu  ausgedehnten  Ulzera- 
tionsprozessen  in  der  Submucosa  und  es  entstehen  Geschwüre  mit  zackigen 
unterminierten  Rändern  von  Erbsen-  bis  Thalergröße.  Die  Geschwüre 
sind  scharf  umgrenzt  und  erhaben,  zumeist  findet  man  sie  im  Coecum, 
und  im  Colon  ascendens  (die  Flexura  sigmoidea  und  das  Rectum  [RogerI 
sind  frei),  sowie  Flexura  hepatica,  linealis  und  Ampulla  recti ;  damit  sind 
nach  Rogers  peritonitische  Erkrankungen  verbunden,  die  Amöben  sollen 
demselben  Autor  zufolge  durch  die  Darmwand  in  die  Bauchhöhle  ge- 
langen und  von  da  durch  die  Lymphbahnen  in  die  Leber,  doch  ist  es 
fraglich,  ob  dieser  Vl^eg  der  einzige  ist.  Nach  Jäger  war  dagegen 
bei  den  Fällen  der  Königsberger  Epidemie  die  Schleimhaut  des  Dick- 
darmes etwa  bis  zur  BAUHiNschen  Klappe  verschwunden,  die  Sub- 
mucosa bildete  eine  glatte  Fläche,  auf  der  nur  einige  spärliche  Schleim- 
bautinseln  erhalten  waren.  Koch  und  zahlreiche  andere  Forscher 
konnten  feststellen,  dass  in  den  Geweben  die  Wuchsform  der  Amöben 
verkümmert  ist  und  Kruse  sowie  Pasquale  betonen,  dass  sie  »die 
Riesenformen  bis  zu  öO^i/c,  die  sie  im  Darmlumen  fanden,  im  Gewebe 
vermisst  haben.  Die  Amöben  gelangen  auch  in  die  Leber,  wo  sie  zu 
charakteristischen  Leberabszessen,  die  anfangs  eine  feste  fibröse,  später 
nekrotische  morsche  Wand  besitzen,  den  Anlass  geben.  Die  Amöben 
wurden  hier  besonders  im  Eiter,  seltener  in  der  Abszesswand  konstatiert. 
—  Bei  tiefen  kleinen  Leberabszessen  vermehren  sich  die  Leukocyten 
stark.  Amberg  stellte  Blutuntersuchungen  bei  Kinderamöbendysen- 
terie  an  und  konstatierte  eine  verschiedengradige  Anämie,  die  durch 
Verminderung  der  roten  Blutkörper  und  Vermehrung  der  Leukocyten 
charakterisiert  war.  —  Nach  JNasse  gelangten  nach  einer  Leber- 
abszessoperation,  die  mit  Wundgangrän  verbunden  war,  die  Amöben 
auch  in  die  Hautmuskulatur.  —  Wenn  wir  aber  selbst  zugeben,  dass  die 
Amöben  die  Erreger  der  Amöbenruhr  sind,  so  müssen  wir  uns  die  zweite 
Frage:  Wie  wirken  diese  Organismen  auf  das  Wirtsgewebe  ein?  vor- 
legen. Durch  ihre  Bewegungen  können  sie  die  Zellen  nur  auseinander- 
zerren. Auch  sind  sie  nicht  imstande  mit  ihren  rigiden  lappig- 
stumpfen  Pseudopodien  Stücke  von  dem  kolloidalen  Zellplasma  abzu- 
reißen und  die  Zellen  so  zu  schädigen.  Höchstens  könnten  sie  noch 
schädliche  Stoffe  abscheiden.  Dass  es  zu  StoflFabscheiduugen  bei  den 
Protozoen  vielfach  kommt,  wissen  wir  schon  aus  dem  allgemeinen  Teil; 
manche  derartige  StoflFe,  z.  B.  das  Sarkosporidin,  sind  sogar  sehr  giftig. 
Es  sei  in  Bezug  auf  die  Möglichkeit  einer  Abscheidung  von  schädlichen 
StoflFen  noch  auf  folgende  Thatsachen  hier  vorübergehend  hingewiesen. 
Manche  Ciliaten  (z.  B.  Dileptus)  werden  von  anderen  sehr  räuberischen 
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Protozoen  z.  B.  Nuklearien  und  Didinien  gar  nicht  angegriffen,  während 
Stentoren  sofort  diesen  zum  Opfer  fallen  —  offenbar  sind  sie  durch  ge- 
wisse Schutzstoflfe  geschützt.  Auch  Salomonsen  konnte  nachweisen, 
dass  Ciliaten  Leichen  ihrer  Stammverwandten  gegenüber  sich  negatir 
chemotaktisch  verhalten  —  hier  scheinen  gleichfalls  gewisse  StoflFe  wirk- 
sam zu  sein,  die  überhaupt  bei  den  Erscheinungen  der  ChemotaxiB  der 
Protozoen  eine  wichtige  Rolle  spielen.  In  Bezug  auf  die  Dyseoterie- 
amöbe  wurden  aber  in  diesem  Sinne  noch  keine  Experimente  angestellt  — 
Gegen  die  Annahme,  dass  die  Amoeba  coli  der  Ruhrerreger  sei,  wur- 
den in  der  Folgezeit  folgende  Einwände  erhoben: 

1.  Die  Amoeba  coli  kommt  sowohl  bei  gesunden  als  auch  bei  ver- 
schieden erkrankten  Menschen  vor. 

2.  Sie  wird  an  Orten,  wo  die  echte  Dysenterie  endemisch  ist,  viel- 
fach vermisst. 

3.  Die  zum  Beweise  ihrer  Pathogenität  von  den  verschiedenen  Autoren 
in  Angriff  genommenen  Tierversuche  fielen  nicht  eindeutig  aus,  auch 
wurden  sie  vielfach  nicht  per  os,  sondern  per  anum  —  ein  Weg  der 
Infektion,  der  gewiss  nicht  normal  ist  —  vorgenommen. 

4.  Die  Art  der  Einwirkung  der  sog.  Euhramöbe  ist  völlig  unklar. 
Gegen  den  ersten  Punkt  wandten  sich  frühzeitig  mehrere  Autoren 

.  und  suchten  den  Beweis  zu  erbringen,  dass  es  zwei  Arten  von  Amöben 
im  menschlichen  Dann  giebt,  von  denen  nur  die  eine  pathogen  sei. 
Dafür  würden  auch  die  Tierexperimente  sprechen.  Schon  Coüncilmax  ä 
Lafleür  suchten  einen  Unterschied  zwischen  der  gewöhnlichen  harmlosen 
Amoeba  coli  und  der  von  ihnen  so  genannten  Amoeba  dysenteriae 
festzustellen.  Gegen  die  letztere  Nomenklatur  wandte  sich  Stiles  und 
schlug  vor,  die  neue  Form  Amoeba  coli  var,  dysenteriae  zu  nenneD, 
da  Lösch  die  echte  Dysenterieamöbe  eben  schon  Amoeba  coli  namite. 

Auch  Roos  unterscheidet  zwischen  einer  kleinen,  durchsichtigen, 
lebhaften  nur  für  Katzen  pathogenen  Form  und  einer  großen,  trägen 
besonders  in  Schleswig  Holstein  vorkommenden  Amöbe.  Doch  lassen 
sich  diese  Formen  nur  sehr  schwer  identifizieren.  Auch  kann  der  Ausfall 
von  experimentellen  Infektionen  als  Artdiagnose  nicht  bestimmend  sein 
(vergl.  Casagraxdi  &  Barbagallo).  Borman  &  Strong  beschreiben 
gleichfalls  eine  große  pathogene  und  eine  kleinere  nicht  pathogene  Dann- 
amöbe. Shiga  beschreibt  die  Amoeba  dysenteriae  als  3—5  mal  größer 
als  die  Amoeba  coli,  jene  besitzt  auch  eine  scharfe  Grenze  zwischen  dem 
Ekto-  und  Entoplasma  und  ihre  Bewegungen  sollen  recht  lebhaft  sein. 
Noch  weiter  scheint  Jäger  in  einer  »Erwiderung«  auf  Shigas  Ein- 
würfe gehen  zu  wollen,  —  denn  er  meint,  dass  Shigas  Beschreibung 
zufolge  die  Amöbe  der  ostasi atisehen  Ruhr  nicht  mit  der  Amöbe, 
die  Lösen  als  den  Ruhrerreger  beschrieben  hat,  identisch  ist,  da  die 
letztere  recht  langsam  in  ihren  Bewegungen  sei  und  15 — 35  fi  groß 
ist.  Demnach  wären  neben  der  harmlosen  Amoeba  coli  —  nicht  der 
oben  schon  beschriebenen  unschädlichen  Kommensalen  hier  nochmals  zn 
gedenken  —  noch  zwei  Dysenterieamöben,  und  zwar  eine  in  Egypten  nnd 
Deutschland  und  eine  in  Ostasien  vorkommende. 

Was  den  zweiten  Punkt  der  oben  aufgezählten  Einwände  anbelangt 
so  ist  zu  bemerken,  dass  für  gewisse  Ruhrformen  der  Erreger  in  einem 
Bakterium  gefunden  wurde.  Der  Dysenteriebacillus  w^urde  zuerst  von 
SniGA,  dann  unabhängig  von  Kruse  entdeckt;  fast  gleichzeitig  mit  Krcse 
berichteten  Flkxxer  &  Strong  von  einem  diesbezüglichen  Bazillenfimd 
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bei  Ruhrkranken  auf  den  Philippinen  und  in  Nordamerika.  Aehnliehe 
Funde  wurden  von  Drigalski,  Pfuhl,  Schmiedicke,  Borman,  Vedder 
&  DuvAL  und  Th.  Müller  gemeldet. 

Anfangs  glaubte  man,  den  Shigabacillus  von  dem  Krusebacillus  unter- 
scheiden zu  müssen,  da  nur  der  erstere  beweglich  sein  sollte  und  so  war 
in  einer  früheren  Publikation  Jäger  berechtigt,  3  Arten  der  Ruhr  zu 
unterscheiden:  1.  Amöbenruhr,  2.  japanische  Ruhr  (Shigabacillus), 
3.  rheinische  Ruhr  (Krusebacillus).  Nach  der  ZsTTNOwschen  Methode 
konnten  jedoch  beim  ersteren  keinerlei  Geißeln  nachgewiesen  werden. 
Demnach  muss  man  zwischen  einer  Amöbenruhr  oder  Amöben- 
e uteri tis  (obzwar  der  Name  für  diese  Darmerkraukungen  nicht 
Üblich  ist)  und  zwischen  einer  bazillären  Ruhr  unterscheiden;  bei  der 
letzteren  kommen  nur  oberflächliche  Epithel  Verluste  mit  unregelmäßig 
gezackten  [nicht  unterminierten)  Rändern  zustande,  auch  scheinen  hier 
Darmblutungen  infolge  von  Gefäßarrosion,  Perforationsperitonitis,  Leber- 
abszesse mit  Darmstenosen  zu  fehlen.  Auf  Schnitten  hat  die  Mucosa 
und  Submucosa  im  letzteren  Falle  erweiterte  Gefäße,  die  Kerne  sind 
in  den  Epithelschichten  schlecht  färbbar.  Es  kommt  dann  zu  sog. 
fibrinösen  Ausschwitzungen  sowie  zu  Eiter-  und  Geschwürprozessen. 
Auch  bei  der  Bazillenruhr  versagt  das  Tierexperiment  und  zwar  in  einem 
noch  höheren  Grade  als  bei  der  Amöbenenteritis.  Shiga  betont  die 
Schwierigkeiten,  die  sich  bei  der  Unterscheidung  beider  Ruhrarten  ein- 
stellen, ganz  besonders,  im  allgemeinen  konnte  er  aber  feststellen: 

a)  Die  Amöbendysenterie  verläuft  meist  chronisch. 

b)  Bei  ihr  findet  man  keinen  Bacillus. 

c)  Bei  ihr  kommen  keine  Vergiftungssymptome,  wie  Fieber  (mit  Aus- 
nahme bei  Leberabszessen)  Mattigkeit,  Kopfsehmerz,  Appetitlosigkeit, 
schnelle  Abmagerung,  Hämorrhagieen  u.  s.  w.  vor. 

d)  Hei  der  Amöbendysenterie  ist  ein  Leberabszess  eine  häufige  Folge- 
erscheinung; mikroskopisch -anatomisch  ist  der  Hauptvorgang  auf  die 
Submucosa  beschränkt,  und  es  kommt  hier  zu  Geschwürbildungen  mit 
unterminierten  Rändern;  bei  der  epidemischen  Bazilleuruhr  ist  der  Zer- 
storungsvorgang  oberflächlich  an  die  Wülste  und  Falten  gebunden. 

e)  Die  Läsion  bei  der  Amöbendysenterie  ist  auf  das  Coecum  und 
Colon  descendcns  beschränkt,  der  Dünndarm  wird  nicht  aflfiziert. 

Die  Bazillenruhr  ist  derzeit  ziemlich  aufgeklärt  und  man  kann  sich 
von  ihr  ein  halbwegs  abgeschlossenes  Bild  machen,  was  von  der  Amö- 
benentcritis  trotz  der  zahlreichen  Arbeiten  der  letzten  Jahre  noch  nicht 
Bttöglich  ist. 

Bei  der  kritischen  Uebersicht  all  dieser  sich  oft  widersprechenden 
Angaben  kommt  man  zu  dem  Resultat,  dass  es  wohl  mehrere  Darm- 
amöben giebt,  von  denen  aber  nur  einer  oder  zwei  Arten  eine  klinische 
Bedeutung  zukommt.  Inwiefern  in  den  einzelnen  Fällen  aber  den  Autoren 
bald  die  hannlose  Amöbe  (oder  Amöben)  vorlag  und  sie  dann  auch 
das  Tierexperiment  im  Stiche  ließ,  inwiefern  in  anderen  Fällen  mehrere 
Formen  miteinander  verwechselt  Avurden,  das  lässt  sich  auf  Grund  der 
Litteraturstudien,  zumal  die  Beschreibungen  manchmal  recht  mangelhaft 
sind,  in  den  meisten  Fällen  gar  nicht  sagen.  Schau dinn  beschäftigte 
sich  längere  Zeit  mit  dem  Studium  der  parasitischen  Amöben  des  mensch- 
lichen Darmkauais  und  kam  zu  sehr  bemerkenswerten  Resultaten,  die  ich 
mir  auf  Grund  der  Fahnendrucke  seiner  demnächst  erscheinenden  vor- 
läufigen Mitteilung,  für  deren  Ucberlassung  icli  ihm  bestens  danke,  hier 
kurz  mitzuteilen  erlaube.    Ich  wage  es  nicht,  diese  Resultate  mit  denen 


920  F.  Doflein  &  S.  v.  Prowaaek, 

anderer  Autoren  in  Einklang  zu  bringen,  da  wir  in  den  meisten  Fällen 
nicht  wissen,  welche  Amöben,  zumal  gute  Abbildungen  noch  vermiast 
werden,  den  Forschern  bei  ihren  Untersuchungen  vorlagen  und  wir  den 
Thatsachen  so  nur  Gewalt  anthun  wttrden.  Schaudinn  beobachtete 
folgende  drei  Formen: 

I.  Chlamydophrys  stercorea  Cienkowsky. 

Chlamydophrys  gehört  in  die  Gruppe  von  Rhizopoden,  die  fadenförmige 
Pseudopodien  besitzen.  Sie  kommt  sowohl  in  tierischen  Faeces  wie  in 
Kuhmist,  Kaninchen-,  Mäuse-  und  Eidechsenkot,  femer  auch  in  frisch  ab- 
gelegtem menschlichem  Kot  vor.  Das  Protoplasma  dieses  beschälten 
Rhizopoden  enthält  in  der  hinteren  Hälfte  einen  Zellkern,  der  von  chro- 
matischen Substanzen  —  der  Chromidialmasse  —  umgeben  ist,  das 
vordere  nutritive  Protoplasma  enthält  Nahrungsvakuolen  und  ist  grob 
vakuolisiert.  Die  vegetative  Vermehrung  erfolgt  durch  Knospungsteilnng, 
wobei  sich  der  Kern  mitotisch  teilt.  Die  Chromidialmassen  lösen  sich 
nicht  auf,  sondern  umgeben  ihn  kugelförmig.  Auch  kommt  im  vegetatiren 
Zustande  eine  Encystierung  vor,  die  Cienkow^sky  schon  beobachtet  hat 
Bei  der  Entstehung  der  Geschlechtsformen  werden  zunächst  alle  Fremd- 
körper und  der  degenerierende  Zellkern  ausgestoßen  und  im  Hinter- 
grunde der  Schale  bleibt  nur  die  Chromidialmasse  mit  etwas  Protoplasma 
zurück;  aus  dieser  entwickeln  sich  sodann  meist  8  Geschlechtskeme, 
um  die  sich  das  Protoplasma  sammelt;  später  erhalten  die  Teilstöcke 
Geißeln  und  schwärmen  als  Gameten  aus,  um  mit  anderen  zu  kopulieren. 
Um  die  Copula  sondert  sich  eine  derbe,  höckerige  braune  Cyste  ans 
(Dauercysten).  Diese  Dauercysten  müssen  vermutlich  den  Darmkanal 
eines  Tieres  passieren,  um  zu  keimen  und  den  geschilderten  Entwicklung»- 
cyklus  von  neuem  im  Freien  zu  beginnen.  Schaudinn  nahm  Infektions- 
versuche  an  sich  selbst  vor.  Die  Schalen  bilden  sich  meist  erst  im 
Freien  aus,  nur  im  pathologisch  verändertem,  alkalisch  reagierenden 
Dickdarminhalt  findet  man  gelegentlich  beschalte  Formen. 

Der  Eutwicklungscyklus  der  Chlamydophrj^s  ist  folgender: 

A.  vegetative  Periode:  Teilung,  Knospungsteilnng. 

B.  Geschlechtsperiode:  Ausstoßung  des  Kernes,  Bildung  von 
neuen  kleinen  Geschlechtskemen  aus  dem  Chromidialnetz, 
Entwicklung  von  Gameten.  Isogame  Befruchtung  —  Kopn- 
lationscyste  =  Dauercyste. 

IL  Amoeba  coli  rhizopoden. 

Diese  umfassen  nach  Schaudinn  >zwei  ganz  verschiedene,  nur  in 
ihrem  vegetativen  Zustand  äußerlich  ähnliche  Arten,  deren  Entwicklung»- 
vorgang  so  differeut  ist,  dass  mau  sie,  meines  Erachtens,  nicht  nur  u 
verschiedenen  Arten,  sondern  sogar  zu  anderen  Gattungen  stellen  könnte«. 
Die  eine  lebt  im  gesunden  Menschen,  vermehrt  sich  aber  auch  im  kranken 
Darm,  die  andere  pathogeue  Form  ruft  die  Tropendysenterie  hervor  nnd 
stimmt  mit  der  von  Jürgens  beschriebenen  fllr  Katzen  pathogenen  Amöbe 
überein.  Die  harmlose  Foim  entspricht  der  von  Casagrandi  &  Bakba- 
GALLO  geschilderten  Amöbe. 

Demnach  ist  zu  unterscheiden 

1.  Entamoeba  coli  (Lösch)  emend.  Schaudinn. 
»Alle  übrigen  Namen,  die  der  Amoeba  coli  seit  Lösch  gegeben  wurden, 
können  vorläufig  nur  mehr  oder   weniger   fragliche   Synonyma  hierin 
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iben,   da  bis  auf  Jürgens  niemand  die  andere  Art  erkennbar  cba- 
Lterisiert  hat.«     (Scuaudinn.) 

ScHAUDiXN  hat  sich  mit  Cystenmaterial  dieser  Amöbe,  nachdem 
vorher  zwei  Monate  seine  Faeces  einer  Kontrolle  unterzogen  hatte, 
t  positivem  Erfolg  infiziert  und  infizierte  auch  junge  Katzen;  er  kam 
denselben  Resultaten  wie  Casagrandi  &  Barbagallo.  Bezüg- 
li  des  Baues  der  Amöbe  hebt  er  hervor,  dass  sie  während  der  Ruhe 
iht  die  charakteristische  Sonderung  in  Ekto-  und  Entoplasma  besitzt, 
;t  bei  der  Pseudopodienbildung  wird  jenes  hyalin.  Der  Kern  ist 
Lschenförmig,  kugelig  mit  derber  Kemmembran  ausgestattet;  zentral 
it  in  ihm  oer  aus  Plastin  und  Chromatin  bestehende  Kerninnenkörper, 
,hrend  das  ttbrige  Chromatin  kömig  in  der  »Kemhöhle«  an  aem 
iromatischen  Netzwerk  verteilt  ist.  Die  Vermehrung  erfolgt  entweder 
roh  einfache  Teilung  oder  durch  Brutbildung  (SchizogonieJ,  wobei  acht 
chterindividuen  entstehen;  dabei  sondert  sich  am  Kern  die  chromatische 
bstanz  in  acht  Partien,  die  nach  Auflösung  der  Kemmembran  im 
otoplasma  als  Tochterkeme  verteilt  werden ,  worauf  der  Weichkörper 
•fällt.  Diese  Stadien  haben  Casagrandi  &  Barijagallo  schon  be- 
uchtet. Bei  ungunstigen  Verhältnissen  bildet  sie  Dauercysten,  die 
lASSi  schon  entdeckt  hat  und  die  Casagrandi  &  Barbagallo  genauer 
tersucht  haben,  die  auch  die  Entwicklung  der  jungen  Amöben  aus  den 
flten  und  die  Neuinfektion  ermittelt  hatten.  Während  der  Encystierung 
blgt  die  Befrachtung,  der  Kem  teilt  sich  auf  mitotischem  Wege,  bildet 
3h  komplizierten  Rekonstruktionen  kleinere  Reduktionskeme  und  es 
tstehen  zwei  Tochterkerapaare,  deren  Paarlinge  verschiedenen  Kernen 
gehören,  und  die  nach  einer  Wanderung  verschmelzen,  so  dass  wir 
ederum  eine  zweikemige  Zelle  erhalten;  die  Kerne  teilen  sich  dann 
rch  eine  primitive  Mitose  wiederum  zweimal  und  so  kommen  die  den 
lannten  Autoren  schon  bekannten  achtkemigen  Cysten  zustande.  Um 
le  Kernportion  sammelt  sich  in  der  Folge  Protoplasma  an  und  im 
fangsteil  des  Dickdarmes  des  nächsten  Wirtes  schlüpfen  dann  die 
jinen  Amöben  aus.  Nach  Scuaudinn  sind  nur  die  achtkernigen  Cysten 
twicklungsfähig.  Die  Encystierung  und  Kopulation  der  Entamoeba 
also  wiederam  ein  Fall  von  Inzucht  bei  den  Protozoen,  die  zuerst 
Hertwig  für  Actinosphaerium  nachgewiesen  hat.  Denn  auch  hier 
.Izieht  sich  eine  Kopulation  zweier  Tochterkeme  desselben  Mutter- 
rncs  nach  zwei  vorhergegangenen  Reduktionsteilungen. 

2.  Entamoeba  hystolytica  Schaudinn. 
Diese  Amoebe  ist  nach  Scuaudinn  mit  der  von  Jürgens  untersuchten 
^senterieamöbe  identisch,  sie  unterscheidet  sich  von  der  vorherge- 
anten  Form  durch  deutlich  ausgebildetes  Ektoplasraa,  das  stärker 
htbrechend  und  zähflüssig  ist.  Damach  ist  die  Dysenterieamöbe  be- 
iigt, zwischen  die  Epithelzellen  einzudringen  und  sie  auseinander- 
schieben (vgl.  Reiztheorie  von  Lösch);  auf  diese  Verhältnisse  hat  schon 
ugens  aufmerksam  gemacht.  Der  Kern  dieser  Amöbe  ist  wegen  seiner 
romatinarmut  sehr  schwer  nachweisbar.  Er  verändert  sehr  leicht 
ne  Gestalt  und  wird  oft  gezerrt  und  gedehnt.  Seine  Lagerang  ist  stets 
zentrisch.  Diese  Amöbe  vermehrt  sich  durch  Teilung  und  Knospung, 
)bei  sich  der  Kem  amitotisch  teilt.  Unter  ungünstigen  Bedingungen, 
jo  im  Anfangsstadium  der  Heilung,  werden  Dauerformen  gebildet,  der 
5rn  stößt  etwas  Chromatin  ins  Protoplasma  ab  und  degeneriert  schließ- 
h  selbst;  bei  Untersuchungen  in  vivo  wird  der  Kern  unter  den  Augen 
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des  Beobachters  nach  außen  abgestoßen.  Das  Plasma  wird  peripher 
buckelartig  vorgetrieben  und  schnürt  sich  schließlich  in  Form  ron 
konzentrisch -faserig  strukturierten  Kugeln  von  3 — 7  /«  Durchmesser 
an  der  Peripherie  ab;  diese  Kugeln  scheiden  bald  eine  alle  weiteren 
Vorgänge  hierauf  unsichtbar  machende  Membran  ab,  der  Amöben- 
rest  geht  dann  zu  Grunde.  Diese  winzigen  runden  Gebilde  vermitteh 
in  der  Folgezeit  die  Neuinfektion,  wie  Schaudinn  auf  Grund  eines  Ex- 
perimentes vermutet.  RUcksichtlich  der  pathologischen  Veränderungen, 
die  die  Amöbe  hervorruft,  stimmt  Sciiaudinn  mit  Jürgens  überein. 
Dass  die  Schleimhaut  unterminiert  wird,  glaubt  Schaudinn  auf  dreifache 
Weise  erklären  zu  können:  einerseits  ist  das  äußere  Epithel  widerstands- 
fähiger, andererseits  regeneriert  es  auch  häufig  und  schließlich  nimmt 
ja  auch  die  Zahl  der  Amöben  stetig  zu  —  auf  diese  Weise  kommen 
die  sackförmigen  Geschwüre  zustande.  Demnach  ist  die  Entamoeba 
histolytica  kein  harmloser  Kommensale,  sondern  ein  gefährlicher  Geweb- 
schmarotzer. Man  muss  die  ausführliche  Arbeit  Schaüdinns  abwarten, 
um  auf  Grund  der  detaillierten  Beschreibung  zu  bestimmen,  wie  weit 
diese  Amoeba  mit  der  von  Borman,  Strong,  Shtga,  Jäger  u.  a. 
identisch  sei. 
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Amoeba  kartulisi  Dofl. 
Kartulis  fand  im  Eiter  einer  orangegroßen,  harten    in   ihrer  Mitte 
fluktuierten    Unterkiefergeschwulst    eines    43  jährigen    Arabers    neben 
Bakterien   lebhaft    bewegliche    30 — 38  ^i    große  Amöben.      Ihr  Proto- 
plasma ist  grobkörnig  und  enthält  unverdaute  Blut-   und  Eiterkörper- 
chen.      Die  Pseudopodien   sind  lang  fingerförmig    und    übertreflFen  oft 
die  Größe  des  Tieres.     Ihr  Plasma  ist  hyalin  und  hellglänzend.     Die 
Bildung  der  Pseudopien  vollzieht  sich  mit  großer   Schnelligkeit.     Der 
Kern  ist  klein  und  schwer  wahrnehmbar.      Die  Amöben    waren    auf 
Schnitten    besonders    in    Knochen  Vertiefungen    nachweisbar,   wo    eine 
intensive  Entzündung,  Erweichung  und  Substanzverlust  durch  Abstoßung 
des   Gewebes    stattfand;  von  gesunden  Knochenkörperchen   war  keine 
Spur  mehr  vorhanden.     Der  Patient  war  bis  zu  seiner  Aufnahme  ins 
Hospital  gesund  und  hat  in  den  letzten  Jahren  keine  Dysenterie  über- 
standen und  so  können  nicht  etwa  diese  Amöben    durch    Metastase  in 
den  Mund  hineingelangt  sein,  auch  bewegen  sie  sich  lebhafter  als  die 
Dysenterieamöben.     Flexner   beobachtete  auch  einen  ähnlichen  Fall; 
er    fand   Amöben    mit    körnigem   Plasma    und   Vakuolen,   jedoch  un- 
deutlichem   Kern    in  dem    künstlich    entleerten  Eiter  aus  dem  Mnnd- 
höhlenabscess  eines  62jährigen  Mannes. 
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Amoeba  urogenitalis  Baelz. 
In  dem  blutigen  Hani  und  in  der  Vagina  einer  23  jährigen  Japanerin, 
die  nebst  Lungentuberkulose  an  Hämaturie  mit  Blasenten esmus  litt,  fand 
Baelz  0,050  mm  große  Amöben  mit  bläschenförmigem  Kern  und  glaubt, 
dass  diese  beim  Waschen  in  die  Vagina  gelangt  sind.  Auch  Jürgess 
fand  in  der  Blase  einer  an  Cystitis  chronica  leidenden  Frau  Amöben 
und  Kartulis  berichtet  über  Amöben  aus  dem  Blutham  eines  mit 
Blasentumor  behafteten  Mannes.  Ueber  Amöburie  stammen  femer 
Nachrichten  von  Posner  bei  einer  37jährigen  Patientin  her,  die  mehr- 
mals nach  einem  heftigen  Schüttelfrost  blutigen  Harn  mit  weißen  und 
roten  Blutkörpern,  sowie  mit  0,050  großen  Amöben  abließ.  Von 
PosxER  wurden  bei  diesen  Amöben  ein  bis  mehrere  Kerne  und 
Vakuolen  konstatiert. 


Die  pathogenen  Protozoon.  925 

Lltteratar. 

Baelz,  Ueber  einige  nene  Parasit  d.  Menschen.    Berl.  klin.  Woch.,  1883,  S.  287. 

Braun',  Die  tier.  Parasiten  d.  Menschen.    1903. 

JüRGiiNS,  Deutsche  med.  Wochenschrift,  1892. 

Kartulis,   lieber  pathog.  Protozoe'n  u.  s.  w.    Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  13, 

1893.  S.  3  Anmerk. 
Posner.  Ueber  Amoeben  im  Harn.    Berl.  klin.  Woch.,  Nr.  28,  S.  674,  1893,  Bd.  30. 

Anhang. 

Amocba  miurai  Ijima. 

In  der  serösen  Flüssigkeit  einer  an  Pleuritis  und  Peritonitis  epithelio- 
matosa  verstorbenen  Frau  wurden  von  Miura  in  Tokio  amöboide  Zellen 
gefunden,  deren  eigentliche  Bewegungen  allerdings  nicht  mehr  studiert 
werden  konnten.  Eine  Sonderung  in  Ekto-  und  Entoplasma  konnte 
nicht  festgestellt  werden,  am  Hintereude  sitzt  einem  Höcker  eine  Art 
von  Zottenbesatz  auf,  der  ja  sonst  auch  bei  vielen  Amöben  mehrfach 
beobachtet  wurde.  Die  Größe  beträgt  0,015—0,038  mm.  Die  in  Ein- 
bis  Dreizahl  vorhandenen  Kerne  wurden  erst  durch  die  Essigsäure  ver- 
deutlicht. Kontraktile  Vakuolen  fehlen.  Diese  Art  ist  bis  jetzt  noch 
ziemlich  problematisch,  Luhe  hält  die  beschriebenen  Formen  teils  für 
Leukocyten,  teils  für  veränderte  Endothelzellen. 
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B.  Gattung  Leydenia  Schaudinn. 
Leydenia  gemmipara  Schaudinn. 
In  der  AscitesflUssigkeit  wurden  von  Leyden  bewegliche  zellige 
Elemente  entdeckt,  die  Schaudinn  als  sclbststäudige  Organismen  er- 
kannt hat.  Die  Rhizopoden  wurden  in  dem  Ascites  eines  Mannes  der  an 
Magenkarzinom  litt  und  eines  Mädchens,  das  Tumoren  in  der  Bauchhöhle 
besaß,  gefunden.  In  der  3 — 7  Tage  steril  aufbewahrten  Flüssigkeit 
blieben  sie  am  Leben,  ohne  ihre  Beweglichkeit  einzubüßen.  An  den 
von  Schaudinn  diagnostizierten  Amöben  kann  man  eine  Sonderung  des 
Ekto-  und  Entoplasma  nicht  mit  aller  Deutlichkeit  wahrnehmen.  Das 
Plasma  ist  von  stark  liehtbrechcnden,  gelblichen,  in  Alkohol  löslichen, 
mit  Osmium  sich  schwärzenden  Körnern  durchsetzt.  Daneben  kommen 
auch  krystallähnliche  Bildungen  vor.  Die  Größenverhältnisse  sind  be- 
deutenden Schwankungen  unterworfen  (0,003—0,036  mm).  Die  Pseudo- 
podienbewegung  ist  sehr  charakteristisch  —  es  wird  eine  Pseudopodien- 
platte  vorgestoßen,  in  die  das  kömige  Plasma  einzelne  Stränge 
entsendet,  die,  weiter  vordringend,  Anlass  zu  sekundären,  spitzen 
Pseudopodien  zu  geben  imstande  sind,  zwischen  denen  sich  dann  die 
ursprüngliche  Platte  schwimmhautartig  ausspannt.  Die  Amöbe  legt 
15  /i  in  15  Minuten  zurück.  Die  Leydenia  ernährt  sich  von  roten  und 
weißen  Blutkörperchen.  Eine  pulsierende  Vakuole,  die  sich  etwa  in 
15  Minuten  entleert,  wurde  gleichfalls  beobachtet.  Diese  Differenzierung 
spricht  nebst  dem  charakteristischen  Kern,  abgesehen  von  dem  Fort- 
pflanzungsmodus,  zweifelsohne   für  ein  Protozoon,  dessen  Existenz  von 
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medizinischer  Seite  mehrfach  aogezweifelt  wurde;  eine  andere  Frage 
ist  es  aber,  ob  diesem  Protisten  eine  pathogene  Bedeutung  zuzuschreiben 
ist.  —  Das  Tier  ist  meist  einkernig,  der  Kern  ist  bläschenförmig  ond 
teilt  sich  am  direkten  Wege,  meist  kommt  es  zu  einer  Knospenbildang, 
die  zu  weiteren  Teilungen  Anlass  giebt,  so  dass  auf  diese  Weise  schließlich 
kleine  0,003  mm  große  Gebilde  entstehen.  Zwei  oder  mehrere  Tiere 
neigen  leicht  zu  Verschmelzungen  mit  ihren  Protoplasmaleibem  —  eine 
Erscheinung,  die  bei  den  niederen  Rhizopoden  vielfach  beobachtet,  deren 
Bedeutung  bis  jetzt  aber  noch  nicht  klargelegt  wurde.  Die  Ver- 
schmelzung von  2  bis  mehr  Individuen  nennt  man  Plastogamic.    LEYDtN 
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Fig.  39.    Leydenia  gemmipara  Schaud.   Ä,  B,  C  Amoeba  in  verschiedenen  Sudieo; 
D  PlaBmodien  und  Enospenbildung.    n  =  Kern,  w,  =  Kern  in  Teilung,  a»«  Kon- 
traktile Vakuole,  r  Vakuole,   er  =  Erythrocyt,   Kn  =  Knospen,   Ka  =  Kerne  »os 
Knospungen  hervorgegangener  Amöben. 

&  ScHAüDiNX  bemerken  ausdrücklich  in  ihrer  Publikation,  dass  sie  über 
den  Zusammenhang  der  Parasiten  mit  dem  Karzinom  nichts  weiteres  aus- 
zusagen imstande  sind.  L.  Pfeiffer  betonte  bald  nach  der  Entdeckung 
des  Parasiten,  dass  hier  eine  Verwechslung  mit  Exsudatzellen,  die  er 
im  Bläscheninhalt  von  Variola,  Vaccine,  Varicellen,  Herpes  zoster  n.  8.w. 
im  trüben  Pleuraexsudat,  im  Auswurf  beim  Keuchhusten,  im  Eiter  bei 
Noma  fand,  vorliegt,  doch  übersah  er  die  oben  aufgezählten  charakte- 
ristischen Differenzierungen  des  Protisten!  Das  Vorkommen  der 
Leydenia  wurde  in  der  Folgezeit  von  Leyden  selbst  und  von 
Lauensteix  bei  einem  Karzinom  des  Netzes  und  Peritoneums  bestätigt 
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n.  Klasse:  Mastigophora. 
(Flagellaten.) 

Die  Flagellaten  bilden  eine  Gruppe  der  Protozoen,  die  sowohl  kar- 
onassimilierende  Formen  als  saprophytisch  und  plasmophag  sich  er- 
ähreude  Organismen  in  sich  vereinigt  und  die  zunächst  durch  den 
esitz  von  einer  oder  mehreren  Geißeln,  die  zur  Fortbewegung  und 
erbeischaffung  der  Nahrung  dienen,  ausgezeichnet  sind.  Bei  den 
iederen  Formen  kann  die  Geißel  leicht  zurück-  und  wiederum  auf- 
fferenziert  werden.  Auch  kommt  diesen  Formen  vielfach  eine  amöboide 
eweglichkeit  zu,  durch  die  die  Axe  des  Tieres  oft  geändert  werden 
inn.  Die  Zahl  und  Beschaffenheit  der  Geißeln  wechselt  mehrfach, 
eist  kommt  eine  nach  vorne  gerichtete  Hauptgeißel  und  eine  oder 
ehrere  Nebengeißeln  vor,  die  zuweilen  nach  hinten  gewendet  sind 
id  als  Schleppgeißeln  funktionieren.  Unter  Umständen  kann  eine 
rte  Protoplasmalamelle  mit  dieser  Geißel  in  Verbindung  treten,  be- 
-hungsweise  aus  dem  Zellleibe  gleichsam  ausgesponnen  werden  und 
-Ut  dann  eine  undulierende  Membran  dar.    Das  Plasma  der  Geißeln 

dicht,  lichtbrechend  homogen,  gelegentlich  kann  man  nach  be- 
ciderer  Konservierung  in  den  Beugungsstellen  eine  leichte  Kömelung 
ihmehmen.  Die  Geißeln  endigen  meistens  stumpf,  in  wenigen  Fällen 
xrde  eine  Art  von  Geißelspitze,  von  der  unter  Umständen  auch  ein 
-ißelfaden  ausgehen  kann,  nachgewiesen. 

Die  Geißeln  entspringen  fast  in  allen  genauer  untersuchten  Fällen 
»n  einem  mit  HraDExiiAiNS  Eisenhämatoxylin  dunkel  sich  färbenden 
^rngebilde  —  dem  sog.  Basalkom,  das  von  manchen  Autoren  mit  dem 
^ntrosom  verglichen  wird,  vermutlich  aber  bloß  eine  dichte  kinoplas- 
atische  Ausdifferenzierung  darstellt.  Rücksichtlich  der  Befestigungsweise 
5r  Geißeln  kann  man  bis  jetzt  3  Typen  unterscheiden: 

I.  Die  Geißel  ist  kernendogenen  Ursprungs  und  der  Kern  ist  samt 
der  Geißel  gleichsam  dem  wechselnd  vielpoligen,  amöboider  Ver- 
änderungen fähigen  Zellleibe  als  ein  fremdes  Gebilde  einverleibt; 
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dieser  Typus  ist  bei  den  den  Mvcetozoenschwänncrn  nahe- 
stehenden Mastigamöbcn,  den  Rhizomastiginen  und  ähnliehen 
primitiven  Formen  verwirklicht.  Durch  ihre  Wechselpoligkeit 
könnten  diese  Formen  den  übrigen  deutlich  konstant  polar 
differenzierten  Flagellaten  (Monaxonia)  als  Polyaxonia  gegenüber- 
gestellt werden, 
n.  Die  Geißel,  die  vermutlich  immer  einem  Basalkorn  ansitzt,  hängt 
durch  ein  Zwischenglied,  das  wir  den  Zygoplast  nennen  wollen, 
mit  dem  Kern  zusammen.  Dieser  umhüllt  noch  mantelarti^' 
eine  zarte  Strukturfibrille,  den  Rhizoplasten  (z.  B.  Monas, 
Bicosoeca  u.  s.  w.). 
III.  Die  Geißel  beziehungsweise  die  Geißeln  entspringen  an  einer 
basalkörperförmigen  Verdichtung,  die  terminal  einem  völlig  vom 
Kern  unabhängigen,  kernähnlichen  flaschenförmigen  Gebilde, 
dem  Geißelkörper,  ansitzt,  z.  B.  beim  Bodo. 

Der  Körper  der  Flagellaten  ist  meist  rundlich  oder  oval  und  mehr 
oder  weniger  formbeständig.  Als  besondere  DifiFerenzierung  des  Zell- 
leibes kommt  in  vielen  Fällen  ein  Alveolarsaum  zum  Vorschein.  1d 
dem  oft  granulierten,  Einschlüsse  verschiedener  Art  bergenden  Plasma 
findet  man  mannigfache  Vakuolen,  von  denen  eine  oder  zwei  am  Vorder- 
ende befindlichen  kontraktil  sind. 

Bezüglich  des  Kernes  kann  man  nach  den  Untersuchungen  von 
BüTscHLi,  Fisch,  Blochmaxn,  Kelten,  Prowazek  u.  a.  folgende  vier 
Typen  im  allgemeinen  unterscheiden: 

I.  Einfache  Vollkerne,  bei  denen  nicht  immer  Innenkörper  schari 
ausdifferenziert  sind  und  die  ein  einfaches  achromatisches  Gerüst 
mit  chromatischen  Einlagerungen  enthalten,  Tvpus:  Trypano- 
somen. (Fig.  41 — 45.) 
II.  Bläschenkerne  mit  einem  Innenkörper  (Chromatiu  und  Plastin, 
einer  peripheren  Kernsaftzone  und  deutlicher  Kemmembnui. 
Teilung  auf  dem  Wege  einer  primitiven  oder  etwas  abgeänderten 
>Amitose«.    Typus:  Bodo,  Monas,  Bicosoeca. 

III.  Sog.  Centronuclei  mit  einem  Innenkörper  (reichliches  Plastin)  und 
radiär  gestellten  Chromatinsträngen.  Der  Innenkörper  funktioniert 
bei  der  Teilung  als  eine  Art  von  Zentralspindel  innerhalb  der 
Kernmembran.     Typus:  Entosiphon,  Euglena. 

IV.  Bläschenkerne  von  dem  Typus  II,  nur  dass  sich  hier  der  Innen- 
körper (Chromatin  und  achromatische  Substanz]  vor  der  Teilung 
auflöst  und  es  zu  einer  endonuklearen  Spindel  kommt;  ira  Kern 
kommt  ein  kleines  Körnchen  —  Entosom  —  vor,  das  als  Centro- 
som  funktionieren  dürfte.     Tj'pus:  Polytoma. 

Im  Plasma  findet  man  verschiedene  Einschlüsse,  Plastiden,  Stärke 
bildner,  gelbe  und  grüne  Chromatophoren,  Lampro-,  Leuko-  und  Mikro- 
granulationen.  Einige  wenige  Formen  besitzen  Augenflecke  mit  oder 
ohne  lichtbrechende  Körper  sowie  auch  gelegentlich  Trichocysten.  Bei  man- 
chen Flagellatengruppen  ist  der  starre  Körper  von  kutikularen  Bildunp'"? 
Panzern  oder  Gallertscheiden  umhüllt.  Die  Vermehrung  erfolgt  entweder 
im  freibeweglichen  Zustand  oder  aber  sie  tritt  nach  vollzogener  Eucy- 
sticrung  ein.  Im  ersteren  Falle  ist  sie  zumeist  eine  Längsteiluu?.  '^^ 
der  sich  der  eventuell  vorkommende  Schlundapparat  und  die  Geißeln 
beteiligen.     Wie  Laverax  &  Mesxil  für  die  Tryponosomen  nachgewie'^'ß 
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liaben,  spaltet  eich  das  Basalkorn,  von  dem  sieh  sowohl  kemwärts  bei 
manchen  Fonnen  neue  Rhizoplasten  als  auch  oft  parallel  zur  freien 
Oberfläche  neue  Geißeln  bilden.  Auch  kann  für  die  alte  Geißel,  die  ein- 
bezogen wird,  eine  neue  Geißel  angelegt  werden,  wie  ich  für  eine  nahezu 
farblose  Euglena  feststellen  konnte.  Die  alte  Geißel  wurde  dann  in  ca. 
15  Minuten  langsam  eingezogen. 

Nächst  der  Vermehrung  durch  Längs-,  seltener  durch  Querteilung 
(Oxyrrhis),  die  verschieden  lange  Zeit  andauern  kann,  sind  Kopulations- 
zustände  bekannt.  Entweder  kopulieren  aus  rasch  hintereinander  folgen- 
den Teilungen  (Vierteilungen  bei  Polytoma)  entstandene  Merozoiten  als 
Isogameten  sofort  (Pädokopulation)  oder  nachdem  sie  herangewachsen 
(zweigeißeliger  Flagellat  aus  dem  Eidechsendarm)  sind ;  bei  den  höheren 
Formen  kommt  es  zur  Ausbildung  von  Mikro-  und  Makrogameten.  An 
iiese  Befruchtungsvorgänge  sind  vielfach  Cystenbildungen  geknüpft,  wie 
überhaupt  bei  vielen  Formen  auch  die  Zwei-  oder  Mehrfachteilung  in 
iinem  Cystenzustande  erfolgt.  Bei  den  Flagellaten  muss  man  einfache 
ächutzcysten,  Kopulationscysten  und  Vermehrungscysten  unterscheiden. 
Eigentliche  Reduktionsvorgänge  vor  der  Kopulation  wurden  bis  jetzt  nicht 
>eobachtet,  falls  man  in  govissen  Zwergzellbildungen  (Polytoma)  vor  der 
Kopulation  oder  in  der  nach  erfolgter  Plasmenkopulation  eintretenden 
Abgabe  der  chromatischen  Stoffe  an  das  Protoplasma  (Monas)  analoge 
Prozesse  nicht  erblicken  will.  (Eine  derartige  Auffassung  scheint  jedoch 
anberechtigt  zu  sein.) 

Durch  das  Abwechseln  von  freibeweglichen  Generationen,  sowie  von 
Kopulationszuständen,  die  mit  einer  Zygotenbilduug  (Kopulationsprodukt) 
abschließen,  ist  eine  Art  von  Generationswechsel  gegeben,  der  mannig- 
feche  Abänderungen  und  Komplikationen  bei  den  verschiedenen  Formen 
erleidet.  Durch  unvollständige  Teilungen  kommt  es  oft  zur  Bildung  von 
Kolonieen,  die  vielfach  in  festsitzende  Zustände  übergegangen  sind. 

Die  Flagellaten  findet  man  in  allerhand  faulenden  und  stagnierenden 
Flttssigkeitsansammhmgen,  wie  Pfützen,  Tümpeln  und  Lachen;  andere 
Formen  sind  für  die  Fauna  des  Meeres,  der  Seen  und  Teiche  charakte- 
ristisch, nur  ein  geringer  Bruchteil  kommt  in  den  Flüssen  vor.  Die 
aiederen  Formenreihen  stellen  auch  einige  parasitische  Arten,  die  uns 
hier  allein  interessieren. 

Sowohl  die  Systematik  als  auch  die  Phylogenie  der  Flagellaten  ist 
dem  derzeitigen  Stande  unserer  Kenntnisse  nach  sehr  unvollkommen  be- 
kannt; für  die  letztere  erwachsen  besonders  aus  dem  Umstände,  dass  fast 
in  allen  Protozoßngruppen  flagellatenähnliche,  zur  weiteren  Verbreitung 
ier  Art  dienende  Formenzustände  vorkommen,  besondere  Schwierigkeiten. 
Ptlr  eine  Feststellung  der  systematischen  Beziehungen  entfallen  hier  aber 
sanächst  alle  physiologischen  Momente  der  Beurteilung,  da  einerseits  ganz 
iahe  zusammengehörige  Formen  karbona^similierende  Piastiden  besitzen, 
mdererseits  auch  eine  pläbmophage,  saprophjiiische  oder  mixtotrophe 
-«bensweise  zu  führen  befähigt  sind.  Die  Morphologie  der  Flagellaten 
8t  femer  auch  noch  zu  wenig  erforscht;  bei  systematischen  Unter- 
Uchungen  legt  man  derzeit  auf  die  Zahl  der  Geißeln,  Morphologie 
es  Vorderendes,  Kern-  und  eventuell  Chromatophorcnaufbau  das  Ilaupt- 
•ewicht 

Im  allgemeinen  teilt  man  die  Flagellaten  nach  Blochmaxx  in  fünf 
Ordnungen  ein: 

I.  Protomonadina, 
II.  Polymastigina, 
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ni.  Euglenoidina, 
IV.  Chromomonadina, 
V.  Phytomonadina. 

Die  zwei  letzteren  Ordnungen  haben  nach  Pflanzenart  assimilierende 
Chromatophoren.  Auch  die  dritte  Ordnung  besitzt  zahlreiche  chlorophTll- 
fUhrende  Formen. 

In  der  Zukunft  wird  man  vielleicht  nach  den  oben  angedenteten 
Gesichtspunkten  eine  primitive  Gruppe  der  Protomonadinen  als  Polyaxonia 
den  übrigen  Flagellaten  als  Monaxonia  gegenüberstellen,  auch  werden 
innerhalb  der  Ordnung  der  Protomonadinen  die  Bodoniden  und  Trypanoso- 
men (die  den  Geißeltypus  III  verwirklichen)  eine  schärfere  Absonderung 
erfahren  —  den  größten  Veränderungen  dürfte  aber  die  11.  Ordnung  der 
Polymastigina  unterworfen  werden. 

I.  Ordnung:  Protomonadina  Bloehmann. 

Diese  Ordnung  umfasst  die  kleineren  Formen,  die  eben  aus  die^m 
Grunde  noch  mangelhaft  bekannt  sind.  Sie  besitzen  eine  oder  mehrere 
Geißeln,  die  alle  drei  Geißeltypen  verwirklichen.  Meist  kommt  hier  eine 
in  der  Bewegungsrichtung  wirksame  Hauptgeißel  vor,  der  sich  eine 
oder  zwei  Nebengeißeln  hinzugesellen;  aus  einer  derartigen  NebeogeiBd 
dürfte  sich  dann  die  nach  hinten  gerichtete  Schleppgeißel  entwickelt 
haben. 

Von  den  parasitischen  Formen  kommen  zunächst  Angehörige  der 

Familie  Cercomonadidae  Kent  emend.  Bütschli 
in  Betracht. 

Gattung  Cercomonas  Dujardin  emend.  Btttschli. 
Körperform  kugelig  bis  oval.     Geißel  meistens  sehr  lang;  Hinterendc 
zugespitzt,  zuweilen  amöboid.     Der  Bläschenkern  liegt  nebst  einer  oder 
zwei  kontraktilen  Vakuolen  im  Vorderende.     Cytostom  nicht  ausdiffe- 
renziert; Zweiteilung  mehrfach  beobachtet. 

1.  Cercomonas  hominis  Davaine  1854. 

Körper  0,010—0,012  mm  lang;  bimförmig;  nach  rückwärts  ist  er 
in  eine  Spitze  ausgezogen,  mit  der  sich  die  Tiere  manchmal  befestigen 
und  hin-  und  herpendeln.  Geißel  ist  zweimal  so  lang  als  der  Körper. 
Der  Kern  ist  schwer  wahrnehmbar,  dafür  kommt  vorne  eine  längUehe 
Bildung  von  unbekannter  Bedeutung  zuweilen  zur  Beobachtung.  Nebrt 
dieser  Form  kommt  nach  Davaine  noch  eine  kleine  0,008  mm  lange 
Varietät  vor,  die  er  in  den  Dejektionen  eines  Typhuskranken  gefunden 
hatte.  Die  erstere  Form  wurde  von  demselben  Autor  in  den  Dejek- 
tionen Cholerakranker  konstatiert.  Cystenzustände  hat  Perroncito  be- 
schrieben. 

BßAUN  führt  auf  die  größere  Form  die  von  Eckercrantz  und  Thix 
im  menschlichen  Darm  beobachteten  Monaden  zurück.  Lambl  hsA 
gleichfalls  in  einer  Echinococcusblase  der  Leber  0,005 — 0,014  mm  lange 
Cerkomonaden,  die  an  der  Basis  der  Geißel  eine  Mundöffnung  und  ia 
hinteren  Teil  des  Zellleibes  eine  ja  auch  zwei  Vakuolen  besaßen;  er 
untersuchte  auch  Längsteilungszustände  dieser  Monade. 

Braun  stellt  alle  diesbezüglichen  Beobachtungen  zusammen,  die  ai 
die  Namen  von  Janowski,  Escherich,  Cahen,  Massiütin,  Fexoguo, 
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CouNxiLMAN  &  Lafleur,  Dock,  Kruse  &  Pasqüale,  Junker,  Quincke 
&  Boos,  Salomon  geknüpft  sind ;  dazu  wäre  noch  Cunningham,  Noth- 
nagel, Müller,  Lösch,  Kartulis,  Lutz  &  Berndt  zu  nennen.  Viele 
dieser  Autoren  beobachteten  die  Cerkomonaden  gleichzeitig  in  einer  Ver- 
gesellschaftung von  Amoeba  coli.  Gerade  wie  Trichomonas  hominis  nicht 
allein  im  Darm,  sondern  auch  in  den  Respirationsorganen  vorkommt, 
konnte  Kannenberg  und  Streng  eine  Cercomonasform  im  Sputum  bei 
Lungengangrän  beobachten;  letzterem  Autor  zufolge  vermehrten  sich  die 
Flagellaten  sogar  in  einer  Bouillonkultur,  die  bei  Bruttemperatur  gehalten 
wurde,  auch  Litten  fand  ähnliche  Formen  im  Exsudat  eines  Falles  von 
Hydropneumothorax.  Femer  wurden  im  Harn  Cerkomonaden  gefunden 
und  zwar  beschrieb  zuerst  im  Jahre  1859  Hassall  einen  Bodo  urinarius, 
den  er  im  alkalisch  reagierenden  allerdings  nicht  frisch  abgelassenen  Urin 
beobachtet  hatte.  Diese  Angabe  wurde  aber  eben  aus  diesem  Grunde  viel- 
fach angefochten.  1883  berichtete  Künstler  über  einen  ähnlichen  Fund 
aus  dem  frischen  Harn  einer  Kranken;  in  der  Folgezeit  nannte  Braun 
diese  Form,  da  sie  zwei  Geißeln  und  eine  vornständige  Vakuole  besitzt, 
Plagiomonas  uriuaria  (syn.  Bodo  urinarius,  Trichomonas  irregularis, 
Plagiomonas  irregularis).  Barrois  hält  gleichfalls  beide  Bodoformen, 
sowohl  die  von  Hassall  als  auch  die  von  Künstler  beschriebene,  für 
identisch  und  sieht  sie  als  unschädliche  menschliche  Parasiten  an. 
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Ungenügend  bekannt  sind  folgende  Cerkomonaden: 
Cercomonas  (Monas)  anatis  Davaine  aus  dem  Darm  der  Enten,  Cerco- 
monas canis  Gmby  und  Delafond  aus  dem  Magen  des  Hundes,  Cerco- 
monas gallinarum  Davaine  51  fi  lang  und  5  //  breit,  aus  dem  Darm 
der  Hühner. 

Beim  Meerschweinchen  kommen  drei  Arten  vor:  C.  ovalis,  pisiformis 
und  globulus;  die  zwei  letzteren  sind  nach  Terroxcito  pathogen  (vergl. 
Centralbl.  f.  Bakt.  und  Parasit.,  H.  Jhr.,  IV,  S.  220,  1888). 
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Gattung  Trypanosoma  Gruby. 
Die  Gattung  Trypanosoma  scheint  durch  die  Gattung  Trypano- 
plasma,  die  ein  zweites  kernähnliches ,  von  Laveran  &  Mesnil  ak 
Centrosom  gedeutetes  Gebilde  führt,  mit  den  Bodonaceen  verwandt  m 
sein,  die  auch  ein  hochdififerenziertes  sogenanntes  Geißelsäckchen,  von 
dem  die  beiden  Geißeln  terminal  entspringen,  besitzen.  Sie  umfa§5t 
durchweg  parasitische  Formen  der  Wirbeltiere  und  einiger  Wirbellosen 
(Siphonophoren  und  Bryozoen,  letztere  Angabe  gründet  sich  auf  eine 
einzige  eigene  Beobachtung),  die  mit  einer  nach  vom  gerichteten  Haupt- 
geißel und  einer  undulierenden  Membran  ausgestattet  sind.  Der  Zell- 
leib ist  länglich  und  mehr  oder  weniger  spiralig  gedreht. 

Die  Geißel  steht  zu  einer  sogenannten  Geißelwurzel  in  BeziehuDir. 
deren  Bedeutung  bis  jetzt  noch  etwas  kontrovers  ist.     Laverax  &  Mesml 

nennen  sie  Centrosom,  wäh- 
/\^^-->^.,„jBi^  rend     sie     von     Stassaxo. 

,^^     \  W^  Flimmer  &  Bradford  mit 

einem  Micronucleus  ver- 
glichen wurde.  Senx  fa^st 
sie  als  einen  vom  Kern  nn- 
ajbhängigen  zum  sogenaonten 
Periplast  gehörenden  Ble- 
pharoblast  auf.  Das  Proto- 
plasma scheint  dicht  nnd 
feinkörnig  zu  sein.  Der 
Kern  ist  eiförmig,  gleich- 
falls dicht  und  körnig.  Die 
Vermehrung  erfolgt  im  frei- 
beweglichen  Zustand  und  ist 
als  eine  Längsteilung  put 
charakterisiert,  sie  wurde 
für  Trypanosoma  lewisi  von 
Kempner  -Kabinowitsch, 
vor  allem  aber  von  Senx- 
Wasielewski,  für  zahl- 
reiche andere  Formen  schließ- 
lich durch  Laverax  & 
Mesnil  festgestellt.  Rasch  hintereinander  ablaufende  Vermehrnngen 
geben  Anlass  zur  Bildung  von  rosettenförmigen  Kolonieen,  die  Laverax& 
Mesnil  sowie  Schneider  &  Buffard  u.  a.  beobachtet  haben.  Kopulation 
wird  von  Bradford  &  Flimmer  für  Trypanosoma  brucei  angegeben. 

Wenden  wir  uns  nun  der  Betrachtung  der  einzelnen  Arten  lU,  so 
beansprucht  zunächst 

Trypanosoma  (Herpetosoma)  lewisi  (Kent) 

ein  gewisses  Interesse.  Sie  ist  besonders  bei  den  Ratten  (25 — 29^')  so- 
wie bei  den  Hamstern  häufig ;  als  Wirte  gelten  demnach  Mus  decumanus, 
Mus  rattus,  Mus  rufescens  und  Cricetus  arvalis.  Ihre  Länge  beträgt 
samt  der  Geißel  8 — 80  //,  Breite  2—3  ^i.  Die  Geißelwurzel  stellt  ein 
kurz-stabförmiges  quergestelltes  Gebilde  dar,  das  sich  bei  der  Teilung 
vielfach  zuerst  teilt.  Der  dichte  Kern  liegt  meistens  im  ersten  Körper- 
drittel. Durch  rasche  Teilungen  entstehen  rosettenförmige  Kolonieen, 
in  deren  Mitte  oft  die  Mutterzelle  noch  deutlich  konstatierbar  ist.  Gros 
1845,  Chaussat  1850  u.  a.  haben  schon  verschiedene  »Wtirmchen«  in 


Fig.  48.    Trypanosoma  lewisi  Kent  ans  dem  Blnt 

einer   Ratte    (nach   Kempner  &  Rabinowitsch 

ans  Doflein). 
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Blute  der  Hatten  heohaelitet,  die  in  der  Fülfj:czeit  /ai  verschiedenen 
Kirnt ruversen  den  Änlass  gaben^  erst  Lewis  Ijat  aber  diese  Formen  bei 
der  Ratte  genauer  niitersueljt  und  Kent  oannte  sie  dann  Herpetonionas 
lewisi*    Weiter  haben  die  Pc^rm  IvEHexKK  lü:  Raiiixuwitsch  sowie  8enx- 


^Fi^.41- 


Fig.  4L  Fig.  42.  Fig.  43. 

-43.  Trypsnosoma  lewiai  (Kent),  TeUungBetadien  (nacb  Laveran  &  Mesnil). 


[Wasielewski  einem  sur^fältigeni  Studium  untenvorfeuj  während  seboo 
[früher  HM'hr  oder  weniger  vorÜbc*r^eIiend  Wittich,  Koch  und  CiiutJKS- 
'haxk  iuif  iiTisere  Form  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hatten.  Das  FJa^ellat 
kommt  im  Venen-  mid  Arterienbhit  der  Ratten  uimI  Hamster  vor  und  be- 
wegt sich  hier  sehr  raseli  nat'li  Art  der  Spirillen;  bisweilen  ruft  es  ^mvAe 
Epideiuieen  hervor,  die  den  Tod  der  Wirtstiere  feraue  Ratten)  lierbeiftlhren. 


L 


Fig.  44. 


Fig.  4ö. 


Fig.  44  n.  45.   Trypanosoms  lowiai  (Kent),  Entstehung  roB6ttenflJrmiger  Kolonieeu 

fe{nach  Lavbhan  &  Mesnil). 
allgemeinen  wurde    es   in  anseheinend  gesunden  Tieren  gefunden, 
bertra^ungsversnehe   \^nirden   i^clion   nichrfiich  in  Angriff'  genommen, 
von  Vandvke,    CAUTttu,    ferner  Kucii,    dem    es    in  Afrika  gelang, 
x*ypanosomen  auf  nieht  infizierte  Ratten  zu  übertragen,    Rabinowitsch  ^ 
gMF^Eii    führten    mit  Erfolg   intraperitoueale  Verimpfungeii    des   mit 
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physiologischer  Kochsalzlösung  etwas  verdünnten  Trypanosomenblutes 
aus.  Auch  gelang  es  ihnen,  Tiere  aktiv  und  passiv  zu  immunisieren. 
Infiziert  man  weiße  Ratten  mit  trypanosomenhaltigem  Blut  grauer  RatteD, 
so  machen  sie  eine  Krankheit  von  mäßiger  Dauer  durch  und  sind  gegen 
die  folgenden  Infektionen  immun.  Uebertragungen  auf  andere  Tiere  er- 
wiesen sich  als  erfolglos.  Die  Uebertragung  scheint  durch  blutsaugende 
Insekten,  wie  Flöhe  und  Läuse,  zu  erfolgen  (?  Wasielewski).  Laveras  & 
Mesnil  gelang  es,  Rattentrypanosomeu  IV2  Monate  im  Blute  bei  +5  bis 
7°  C  im  Eisschrank  zu  halten;  setzt  man  femer  unter  diesen  Umständen 
dem  Blute  noch  physiologische  Kochsalzlösung  hinzu,  so  tritt  bei  dieser 
Form  eine  charakteristische  Agglomeration  der  einzelnen  Tiere  in 
Morgensternenform  auf,  wobei  die  Geißeln  nach  außen  gerichtet  sind 
(Fig.  46).     Stassano,  der  auch  Kopulationsstadien  (?)  beschrieben  hatte. 


Fig.  46.    Agglomeration  von  TrypanoBoma  lewisi  Kent  (nach  Laveran  &  Messil 

beobachtete  unter  Umständen  eine  ähnliche  Erscheinung,  nur  das»  die 
Geißeln  zentrahvärts  gerichtet  waren.  Serum  anderer  Tiere,  z.  B.  der 
Hühner,  Hunde,  Hammel  u.  s.  w.  beeinflusst  auch  in  der  von  Lavebax 
&  Mesnil  beschriebenen  Weise  die  Flagellaten,  sofern  es  nur  aucb 
die  Rattenblutkörperchen  agglutiuiert.  Laveran  &  Mesnil  koonten 
die  Immunisierungsbeobachtungen  von  Kempner  &  Rabirowitsch  b^ 
stätigen  und  waren  außerdem  in  der  Lage,  festzustellen,  dass  das  Blut- 
serum immunisierter  Tiere  keine  baktericide  Kraft  den  TrjT)auo8omeii 
gegenü))er  besitzt,  sondern  sie  nur  agglutiuiert,  ohne  sie  zu  immobili- 
sieren. Injiziert  man  nach  Laveran  &  Mesnil  immunisierten  Ratten 
intraperitoneal  die  Trypanosomen,  so  werden  diese  vielfach  im  beweg- 
lichen Zustande  einzeln  von  den  Phagocyteu  aufgenommen,  um  sodaM 
nach  Art   der  Spirillen   verdaut  zu   werden.     Auch    verschwinden  fl« 
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narh  einiger  Zeit  in  (Jörn  intraperitonealeu  Exmidat  der  Meersc^hweincljen, 
die  ;j;egcu  sie  itiiiium  j^iiid,  indem  sie  von  den  Makrophii^^en  auf^^enonimeii 
werden.  —  Der  weiter  nirlit  untcrsrIieidbMre  8elimarotzer  am  Hamsters 
ist  xnvht  auf  die  Hatte  Ubertrajsjbar  und  inoic^'kt'brt,  es  kam  hier  dem- 
nach znr  Bildan^^  von  zwei  physiologisch  verächiedenartigen  Rassen! 
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\  2.  Trypanosoma  brueei  Plimmer  u.  Bradfi>rd. 

Da?^  Flagellat  ist  der  vorhergcnamiteii  Form  sehr  äbnlieh,  nur  ist 
die  Zelle  etwas  breiter,  nnd  das  Uiiiterende  ist  abgestnmpft.  Der  un- 
duliereode  Saum  ist  gleicbfalls  breit.  Das  Ohroniatin  des  Kenies  löst 
»ieh  nuinehmal  staubförmig  anf,  eine  Erscheinang,  die  vielleicht  auf  eine 
periodisehe  Kegulatitm  der  konstanten  FUdation  der  Protojdasnia'  und 
Keniinasse,  die  man  bei  Protozoi?«  so  häutig  heobaohten  kaoii^  znrilek- 
zufiihren  wäre  (vgl.  Ulrtwius  Protozoenstndieo) :  dieht  vor  der  iTeißel- 
wnrzel  liegt  naeh  einigen  Angaben  eine  kontraktile  Vakuole  (?).  (rrnRe 
des  Parasiten:  25 — 30  n  Länge  samt  der  (ieiliel  und  1,5—2,5  ti  Breite. 
Nach  ZiEMANX  betragt  die  Geißellänge  */:{  — ^/4  der  Körperlänge,  die 
16  —  18—20/1,  bei  kleineren  Tieren  ll^f^—lin  xur  Breite  von  2 /( 
umfasst.  Die  Vennehrung  ertolgt  durch  Läogsteilnng,  bei  der  sieh  aueh 
Zuerst  der  Ble|diand>last  teilt.  Flimmer  ^^  BiiAnroRii  nehmen  m»ch 
eiüe  Querteihing  an,  doch  dürfte  diese  Annahme  auf  Irrtum  beruhen. 
In  der  letzten  Zeif  bat  Martini  die  Teihmgsart  genauer  untersucht  nnd 
konnte  nur  Längsteiluugszustande  nachweisen.  Auch  Konjugationsst adieu 
haben  die  genannten  Autoren  be*d>aebtet  allerdings  nicht  auf  Grund  von 
kuntinuierlielien  l'ntersuehungen'i  woliei  sie  eine  Verschmelzmig  der  von 
ihnen  als  ^lirronurlei  gedeuteten  Plepbaroblasten  wahrgenommen  haben 
wollen.  Ziem  ANN'  giebt  an,  dass  l)ei  der  Kopulation  der  eine  Parasit 
sieh  ndt  dem  binteren  En<le  an  das  Vorderende  des  anderen  anlegt.  — 

ZiKMAXX  fand  stets  einige  Formen,  die  sie!»  mit  Farhstt>tfen  stark 
blau  färbten,  und  glaubt  daher  *  weibliche«  und  »männliche*  Orga- 
nismen unterscheiden  zu  müssen.     Pllmmer  Sc  Bradford   vertreten  die 
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Ansicht,  dass  der  Parasit  in   »mehreren  Formen«  im  Blute  vorkommt, 
denn  das  Blut  des  Hundes  ist  zwei  Tage  »ehe  erwachsene  Trypanosomen 
im  Blute  gesehen  werden  können«  schon  ansteckungsfähig;  die  genannten 
Autoren  beschreiben  auch  sog.  Plasmodienformen,  welche  besonders  im 
Blute  milzlos  gemachter  Tiere  vorkommen,   während  sie   sonst  gerade 
in  der  Milz  anzutreffen  sind.     Im  Gegensatz  zum  Trypanosoma  lewisi 
erträgt  Trypanosoma  brucei  nach  Laveran  &  Mesnil  die  Unterkühlung 
sehr  schlecht,  höhere  Temperaturen  von  44—45°  vernichten  gleichfaUs 
die  Flagellaten.     Die  Agglutination  gelingt  besonders  gut  bei  Mengen 
von  gl.  Teilen  defibrinierten  Ratten-  oder  Mäusebluts  mit  normalem  Pferde- 
serum.   Das  Serum  von  gegen  Trypanosoma  lewisi  immunisierten  Tieren 
agglutiniert   Trypanosoma   brucei    nicht.    —   Für   die  Untersuchung 
empfiehlt  zunächst  PLmMER  &  Bradford  die  Methode  des   hängenden 
Tropfens  mit  Paraffineinrahmung;  die  undulierende  Membran  kann  gnt 
durch  einen  Zusatz  von  Citronensäurenatron  zu  dem  Blut,  das  in  emen 
kleinen  Tropfen   einer  Iproz.  Gelatinelösung  etwas   eingedickt  wurde, 
verdeutlicht  werden.     Sonst  wird  die  übliche  Deckglasausstrichmethode 
mit  Romanowskis  Färbung  empfohlen.      Schilling  stellte  zu  diesem 
Zwecke  das  Methylenblau  nach  Ruges  Vorschrift  (Dtsch.  med.  Wochen- 
schrift 1900  Nr.  28,  Iproz.  Lösung)  her,  filtrierte  es  nach  48  Stunden 
und  setzte  zwei  Tropfen  Iproz.  Eosinlösung  B.  A.  hinzu.     Heidenhaks 
Eisenhämatoxylin  liefert  bei  diesen  Tieren  keine  guten  Resultate.    An 
den  Deckglasausstrichpräparaten   werden   manche   Stadien   aber  etwa^ 
verzerrt  und  so  scheint  eine  geeignete  Massenkonservierung  in  der  Tube 
mit  nachfolgender  Zentrifugierung   hier  gleichfalls  am  Platze  zu  sein. 
Laveran  &  Mesnil  haben  auch  Vitalfärbungen  mit  Neutralrot, Methylen- 
blau und  Toloidinblau  vorgenommen. 

Unsere  Form  wurde  von  Bruce  (99)  entdeckt  und  bei  der  Kuduauti- 
lope,  Wildbeest,  Buschbock,  BtifiFel  und  Hyäne  nachgewiesen.  K(x:h 
beschäftigte  sich  zuerst  mit  Immunisierungsversuchen. 

Trypanosoma  brucei  findet  sich  im  Blut  der  Rinder,  Btiflfel,  Pferde, 
Esel,  Kamele^  Ziegen,  Antilopen,  Schweine,  Hunde  und  Hyänen  vor,  sie 
ist  demnach  für  viele  Säugetiere  pathogen,  eine  Ausnahme  scheinen 
Schafe  und  afrikanische  Ziegen  zu  bilden.  Auch  die  wilden  Tiere  sind 
ihr  gegenüber  nicht  immun,  nur  dass  bei  ihnen  die  Kj-ankheit  einen 
leichteren  Verlauf  nimmt.  Menschen  und  Vögel  (?)  scheinen  dagegen 
immun  zu  sein. 

Der  Parasit  verursacht  die  sog.  Nagana  oder  Tsetsefliegenseuche, 
die  bis  jetzt  schon  in  den  verschiedensten  Gegenden  Afrikas  fest- 
gestellt wurde  und  besonders  in  Süd-  sowie  Südostafrika,  femer  im  Westen 
in  Togo  (Koch)  in  Deutsch-  und  Britisch-Ostafrika  verbreitet  ist  Im 
Zululande  wird  die  Krankheit  Nagana  genannt,  manche  Autoren  nennai 
sie  auch  Surra.  Ziemann  konnte  konstatieren,  dass  der  Küstenstrich 
ganz  Oberguineas  beziehungsweise  dessen  Hinterland  verseucht  sei.  Nach 
Schilling  nennen  die  Tschantschoreiter  die  Krankheit  Dandala,  in 
Mangu  wird  sie  nach  der  Tsetsefliege  pjudi  (pjoli  pjuli)  genannt. 

Die  Symptome  der  Krankheit  sind:  Abmagerung,  Schwellung  dei 
Testikel  des  Penis,  der  Fesselgelenke  und  das  Auftreten  einer  strang- 
artigen Schwellung,  die  zwischen  den  Vorderbeinen  bis  in  die  Mittel- 
bauchgegend verläuft.  Die  Augen  sind  matt,  oft  mit  eitrigem  Schleim 
bedeckt  und  erblinden  manchmal.  Auffallend  ist  auch  das  Oedem  des 
Präputiums;  die  Oedeme  an  Bauch  und  Beinen  sind  meist  hart  Der 
Hämoglobingehalt  des  Blutes  beträgt  nach  Schilling  mit  dem  Godbb- 
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ßchen  Hämoglobinometer  bestinmit  25 — 30^*  Die  Temperatur  ist  erliuht 
und  beträft  38,2— 40p '\  Nach  Maüiini  ist  die  Milz  der  Sitz  der 
Hauptzerstörung,  auch  vermehren  üdi  diesem  Autor  zufolge  die  l*ara* 
Biteu  Vf»r  dem  Tode  di^^  Tieres  sehr  strirk.  Die  Sektion  er|?ab  hcich- 
gra(%e  Anämie,  die  Lun^^e  ist  sehr  blutarm,  unter  der  Pleura  8ind 
(iunkeh*ote  Fleckchen,  die  Milz  ist  vergrößert  und  schlaff,  die  Lymph- 
drüsen des  Halses  sind  geseh wellt,  weich.  —  Bruce  fand  heim  Hunde 
14  Tafce  nach  der  Einspritzung  14()^iMA)  Flagellaten  in  1  ccm  Blut,  gleich- 
zeitig sank  die  Zahl  der  nitco  Bhitkörpereben  in  bedeutender  Weise,  so 
heim  Pferd  von  üYa  Milliimeii  auf  2*/-,  Millicmen  pro  Kuhikcentimeter, 
bei  eineuj  anderen  Tier  von  4  Millionen  auf  lÖOOjtXK)  im  Kuhik- 
centitneter. 

Die  Inkubationszeit  betragt  bei  natürlicher  Infektion  nicht  mehr  ab 
9  Tage;  die  Krankheitsdauer  scdiwankt  zwischen  43  Tagen  bis  8  imd 
mehr  Monaten.  Heilungen  seheinen  nnrh  Koch  gar  niclit  oder  nur  selten 
zu  erftdgeiL  Die  Krankheit  wird  durch  den  Biss  einer  Fliege,  der 
Tsetsefliege  [iTlossiiia  nn>rsitans  Westwj,  die  mit  unserem  Wadenstecher 
Stomoxys  calcitrans  M.  verwandt  ist,  übertragen  —  das  Verbreituugs- 


M^r 


j  47.    Gloflßlna  morsitaiia  Weetw.  die  TB6t»e-Fliege  {n.  Laverän  &  Mesnbl)» 


I 

I 


I 
I 


gebiet  der  Krankheit  fällt  auch  im  allgemeinen  mit  dem  Verbreituugs- 
gebiet  dieser  Fliege  zusammen.  Diesen  eigenartigen  Zusammenhang 
haben  schon  seit  alter  Zeit  die  TierzUchter  sowie  Reisende,  die  jene  durch- 
seuchten Landstriebe  bereist  hatten,  vermutet,  den  diesbezüglichen  Beweis 
führte  aber  erst  Bkuce,  indem  er  mit  Hilfe  ihr  Fliege  Pferde,  Esel, 
Rinder  und  Hunde  injizierte.  Nach  Saxdeu  soll  als  Ueberträger  noch 
eine  Stomoxysart  wirksam  sein  und  zwar  soll  sie  besonders  die  Frühj;ibrS' 
erkrankungen  verursachen,  weil  sie  früher  im  Jahre  fliegt  als  die  Tsetse- 
fliege. Auch  LiVTNiiSTONE  hatte  schon  früher  auf  andere  Ueberträger 
als  die  Tsetsefliege  hingewieseiL  Dieser  Auffassung  trat  aber  kürzlicb 
Martini  entgegen.  Nach  Schilling  kommen  von  der  C^attimg  (Uossina 
alle  drei  Arten  in  Togo  vor  und  zwar  Glossina  longipalpis  Wiedem. 
(»yn,  mit  morsitaus  Westw.),  Glossina  tachinoides  nud  tabaniformis.  Die 
Fliegen  treten  in  groHer  Menge  in  den  Flnssniederungen  mit  hohem 
Schilf  auf  uiid  zeichnen  sieb  durch  besondere  Blutgier  aus,  sie  stechen 
sowohl  hei  Tag  als  auch  in  hellen  schönen  Vollmonduächtcn,  nur  hei 
völliger  Dunkelheit  ist  das  Vieh  vor  diesen  Quälgeistern  sicher  Die 
Krankheit  wird  durch  das  Lisekt  vom  Wild  auf  die  Haustiere  über- 
tragen. Die  Infektiosität  des  Insekts  hält  48  Stunden  nach  dem  Biss 
au   einem   kranken  Tiere  an.     Brück  konnte  die  Flagellaten  auch  in 
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der  Fliege  selbst  nachweisen,  und  verglich  sie  anfänglich  mit  dem 
Trypanosoma  cvausi,  bis  Lingard  auf  den  Irrtum  aufmerksam  gemacht 
hatte.  46  Stunden  nach  dem  Bissakt  fand  Bruce  noch  lebende  Trypa- 
nosomen im  Fliegenrüssel  vor,  wie  man  sie  auch  118  Stunden  hernach 
im  Magen  in  dem  dunklen  Blutcoagulum  nachweisen  konnte.  Bei  Hunden 
und  Pferden  tritt  nach  dem  Stiche  keine  wahrnehmbare  Schwellung  auf 
und  demnach  dürfte  hier  kein  so  giftiger  »Speichel«  wie  bei  den  Moskitos 
produziert  werden  (Schilling).  Der  Rüssel  der  Fliege  ist  sehr  fein  und 
röhrenförmig.  —  Künstliche  Uebertragungen  nahmen  Laveran  &  Mesntl 
vor,  die  bei  Mäusen  und  Ratten  24  Stunden  nach  intraperitonealer,  36  bis 
48  Stunden  nach  subkutaner  Injektion  Trypanosomen  im  Blute  nach- 
weisen konnten.  Impfversuche  hat  ferner  Schilling  am  Esel,  Rind, 
an  der  Ziege,  am  Schwein  und  Hunde  vorgenommen;  hochempfindlich 
waren  das  Pferd  und  der  Hund. 

Nach  Laveran  &  Mesnil  sind  für  diese  Trypanosomen  alle  Säugetiere 
empfänglich.  Sechs  Tage  nach  subkutaner  Injektion  von  10  ccm  parasiten- 
haltigem  Blut  hatte  ein  Pferd  die  ersten  nachweisbaren  Trypanosomen 
im  Blute  und  ging  nach  36  Tagen  ein.  Gegen  die  ostafrikanische  Tsetse- 
krankheit  stellte  Schilling  folgendes  Prinzip  der  Immunisierung  fest:  der 
Naganaparasit  kann  sich  leicht  anderen  Wirten  anpassen  und  diese  Er- 
scheinung wird  zur  Herabsetzung  der  Virulenz  für  die  jeweilige  Tierart 
benutzt.  Für  Passagen  durch  andere  Tierarten  werden  vor  allem  Ratten 
und  Hunde  verwendet  und  der  Parasit  seiner  für  das  Rind  tödlichen  Eigen- 
schaften beraubt.  Die  diesbezüglichen  Versuche  sind  noch  nicht  ab- 
geschlossen. 

Sander  unterscheidet  zwei  Typen  der  Tsetsekrankheit,  a)  einen 
stürmischen,  meist  tödlich  verlaufenden,  durch  schwere  Bauchödeme 
charakterisierten  Typus  und  b)  einen  chronischen,  an  linsenförmigen 
Hautanschwellungen  erkennbaren  leichteren  Typus;  der  Parasit  der 
ersteren  Form  soll  auch  kleiner  sein  und  ein  glashelles  Protoplasma 
besitzen.  Nach  Laveran  &  Mesnil  1902  ist  der  Erreger  des  Mal  de 
cader as,  der  Kruppenkrankheit  der  Pferde  im  Centrum  von  Südamerika, 
den  VoGES  untersucht  hatte,  mit  der  Trypanosoma  brucei  identisch. 
—  Im  allgemeinen  sind  die  Trypanosomenkrankheiten  durch  Anämie, 
remittierendes  Fieber,  Oedem  und  Parese  charakterisiert. 

Ihre  verderbliche  Wirkungen  führen  Laveran  &  Mesnil  mit  Kanthack, 
DüRHAM  &  Blandford  auf  bestimmte  noch  nicht  genau  nachgewiesene 
toxische  Substanzen  zurück.  Nach  den  neueren  Untersuchungen  von 
Laveran  &  Mesnil  gelang  es  aber  nicht,  einen  spezifischen  Giftetoff  zu 
isolieren.  Auch  in  KoUodiumsäckchen  eingeschlossene  Trypanosomen, 
die  in  die  Bauchhöhle  von  Meerschweinchen  gebracht  wurden,  erzeugten 
keine  Symptome  von  Giftwirkung.  Metschnikoff  wies  darauf  hin,  d^ 
die  beweglichen  Tierchen  zeitweilig  die  engen  Gefäße  verstopfen  und 
vielleicht  in  diesem  Sinne  zum  Teil  auch  schädlich  sind  (vgl.  die  Embolie- 
plaques  der  Dourine). 
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3.  Trjpaiiogomn  evansi  Steel 

Uüterseheitlet  nieh  von  den  Kuttcntryiianosomen  zunächst  diireli 
eine  bedeutendere  Dnreliseliiiittsj^räße^  denn  die  LHn*»:e  dieser  Flagelkiten 
beträgt  2U— 30 //,  die  Breite  1— 2 /;.  Von  dem  Trypunosorna  brneei 
ksinu  man  sie  an  dem  zngeöiiitzten  Hinterende  unterscheiden.  Von  vielen 
Alltoren  wird  aber  diese  Form  mit  der  IVypiiiio^orna  lirneei  idenlifiziert. 
Die  Zelle  selieint  von  einer  dichteren  Niedert^ehla^smemhraii  nnigebeii  zu 
eein,  da  ab.sterliende  Formen,  sowie  lDdi\  iduen  in  trocken  anf^efertiirten 
Präparaten  nn  dem  einen  Ende  wie  i^^eballt  erselieinen.  Aueb  liier  i^t  ein 
deutlieher  Hlepbarobbist  entwickelt.  üelier  die  Art  der  Vermehrimi^ 
liegen  hm  jetzt  keine  eingebenden  Untermielnmji^en  vor.  Ch(j(*k8Haxk 
bat  gewisse  Bilder  tneiner  Pra])arate  nls  Versehmelznngsstadien  gedeatet, 
ihm  gelang  en  nurh  flir  diese  Form  die  charaktcriHtisebenj  Ml  besebrie- 
benen  Ro^ettenbildnngen  festzHötellen.  —  8ti:kl  antersuehte  gleiehfatls  die 
genannte  Form,  fawste  sie  aber  aU  eine  riesige  Spirochäte  aut^  dagegen 
gebührt  Evans  dns  Verdiennt,  im  Jahre  IHHO  genauer  die  morjdiologischen 
und  biologisehen  VerhHltnisse  unserer  Parasiten  festgestellt  zu  haben. 

Als  Wirte  v«»n  Tr.  evaasi  sind  zu  betraehten:  Pferde,  Kamele,  Ele- 
fanten, BUffel,  aueb  sidlen  die  Fbigelhiten  auf  Hunde  und  AÖen  übertragbar 
geiiL  Trypant^soma  evansi  gilt  als  der  Erreger  der  Surrakrankbeit,  die 
besonder*  in  Vorder-  und  Hinterindien,  sowie  in  niederliindiscb  Indien 
zur  Bedbaclitung  kam.  I'knxixi;  konnte  sie  unter  den  Büffellierden  in 
den  Bezirken  von  Seniarang  und  Rembang  nachweisen.  Kliniseli  legten 
die  Tiere  fnlgendes  Verhalten  an  den  Tag:  Aiimagerung,  Teojjjeratur- 
»chwankungen,  sebleimige  Entzündung  der  Cornea  und  der  Nasenschleim- 
haut,  auch  sind  nnnn-bmal  Hautausschlage  in  der  IJnterbaucbgegend 
konstatierbar.  Anatomis<'b  ist  die  Vergroßening  der  Leber  auffallend, 
auch  komnjen  Epikard-  und  Darmschleimbanthlutiingen  vor.  —  Uelter- 
tragungen  gelangen  auf  Kaninehen,  Meeröchweincben,  HauHrattcu, 
Mäu^e,  Hunde,  Katzen  und  Affen,  Den  Parasiten  kann  mau  nur  zur 
Zeit  der  Temperatursteigerung  im  Blute  nachweisen.  Penning  gelang 
es  durch  Fütterung  mit  der  Leber  eines  infizierten  Kaninehens  einen  Hund 
anzusteeken;  auf  Grnnd  dieses  vorsichtig  auiJ^geführten  Experimentes 
fordert  P.  die  Sanitiitsorgane  auf,  streng  darauf  zu  achten,  dass  das 
Fleisch  Hurrakranker  Tiere  vernichtet  wird.  Die  Art  der  Einwirkung 
der  Flagellaten  auf  das  Blut  des  Wirtes  ist  bis  jetzt  noch  dunkel.  Evans 
verfoclit  anfänglieh  die  Ansicht  einer  aktiven  Zerstrirung  der  Blntkrrrper 
von  Seiten  der  Flagellaten,  docli  durfte  sieb  bald  eine  solche  Annahme 
ab  unhaltbar  herausstellen.  Der  lleberträger  der  Krankheit  ist  vermutlich 
auch  hier  eine  Fliege,     Von  Interesse  ist  ferner  die  Erscheinung,   dass 
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das  Rindvieh  der  Infektion  mit  Trypanosoma  brucei  erliegt,  während 
die  durch  Tryp.  evansi  erregte  Krankheitserscheinung  meist  mit  einer 
Heilung  beendet  wird.  Es  können  aber  hier  auch  Verschiedenheiten 
der  Rindviehrassen  im  Spiele  sein. 
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Trypanosoma  equiperdum  Doflein 
(Syn.  T.  RouGETi,  Laverax  &  Mesxil). 

Diese  von  Rouget  1896  entdeckte  Form  ist  bis  jetzt  auch  noch  nicht 
völlig  morphologisch  genau  untersucht.  Das  Hinterende  des  FlagelUten 
ist  schnabelförmig,  der  Kern  liegt  am  Vorderende,  eine  Geißelwurzel  nnd 
undulierende  Membran  wird  auch  hier  angegeben.  Länge:  18 — 30  ii  (ohne 
Geißel),  Breite :  2—5  ^i.  Nach  Büffard  &  Schneider  wandert  der  Kern  an 
die  Geißelwurzel  und  es  erfolgt  eine  Längsteilung,  die  sowohl  am  Vorder- 
ais auch  am  Hinterende  gleichzeitig  einsetzt.  Auch  eine  Art  von  Rosetten- 
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Fig.  48.   Trypanosoma  equiperdum.    Ä  nach  4  Tagen  (Rattenblat),  B  nach  8  Tagen 
(nach  RouGET  aus  Doflein). 

bildung  wurde  beschrieben.  Als  Wirte  dieses  Parasiten  gelten  vor  allem 
Pferde  und  Esel  in  Algier,  Südfrankreich,  Sumatra  (De  Does),  Navarra 
und  in  den  Pyrenäen ,  auch  auf  Kaninchen,  Ratten,  weiße  Mäuse  and 
Hunde  ist  dieser  Parasit  übertragbar.  Trypanosoma  equiperdum  gilt  als 
der  Erreger  der  Beschälkrankheit  oder  >Dourine<  der  Equiden  mala- 
die  ducoitj.  Symptomatisch  sind  für  die  erwähnte  Krankheit  Flecken 
in  der  Haut  (»plaque««  nach  40 — 45  Tagen),  Oedem  des  Penis,  sowie 
Veränderung  der  Schleimhäute.     Auch   werden  die  Flagellaten  in  den 
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Exsudaten  der  Augen  gefunden.  Abgesehen  von  den  weißen  Mäusen, 
verschwindet  bei  den  übrigen  daraufhin  untersuchten  Tieren  der  Parasit 
zeitweilig  aus  dem  Blute  und  man  findet  ihn  besonders  in  der  sehr  an- 
geschwollenen Milz.  Roug?:t,  der  den  Organismus  in  dem  Blute  eines 
Pferdes  aus  dem  Bemontegesttit  zu  Constantine  (Algier)  fand,  meinte, 
dass  die  Uebertragung  des  Parasiten  durch  den  Coitus  erfolge;  eine 
Annahme,  die  Nocard  sodann  bestätigen  konnte.  Die  ersten  Krank- 
heitserscheinungen traten  8 — 15  Tage  nach  dem  Coitus  ein.  Der  Parasit 
vermehrt  sich  in  dem  Blute  des  künstlich  infizierten  Tieres  derart  rasch, 
dass  sch(m  im  Blute  der  Ratte  nach  8  Tagen  mehr  Trypanosomen  als  rote 
Blutkörperchen  im  mikroskopischen  Gesichtsfeld  nachweisbar  sind.  — 
Nocard  *)  will  mit  Buffard  &  Schneider  die  Dourine  mit  der  Surra  und 
Nagana  identifizieren,  doch  können  gegen  einen  solchen  Versuch,  die 
beiden  Flagellateu  zusammenzuziehem ,  verschiedene  Bedenken  geltend 
gemacht  werden,  vor  allem  mag  hier  nur  auf  das  beiderseitige  morpho- 
logische Verhalten,  sowie  auf  die  Unmöglichkeit  die  Krankheit  auf 
Wiederkäuer  zu  übertragen  hingewiesen  werden.  Durch  Ueberstehen  der 
Krankheit  erwerben  die  Tiere  (vor  allem  Esel)  eine  relative  Immunität. 

RouGET  stellte  den  Versuch  an,  auch  die  Parasiten  zu  kultivieren,  je- 
doch mit  negativem  Resultat.  Kaltblüter  sind  für  Uebertragungsversuche 
unempfindlich.  Die  Uebertragungsversuche  auf  Ratten  müssen  insofern  mit 
Vorsicht  aufgenommen  werden,  als  von  den  Autoren  nicht  immer  berück- 
sichtigt wurde,  dass  die  Ratten  selbst  eigene  Trypanosomen  besitzen.  Nach 
RoüGET  genügen  4  Tropfen  parasitenhaltigen  Blutes  in  den  Konjunktival- 
sack  der  Mäuse,  Kaninchen  und  Hunde,  die  sehr  empfänglich  sind,  um 
die  Krankheit  zu  erzeugen;  Injektionen  in  den  Verdauungskanal  fielen 
dagegen  stets  negativ  aus.  Die  Dauer  der  Krankheit  der  Mäuse,  die  fast 
immer  einen  tödlichen  Ausgang  nahm,  betrug  11 — 15  Tage,  beim  Kanin- 
chen 1 — 4  Monate;  gleichzeitig  machten  sich  bei  Kaninchen  und  Hunden 
deutliche  Störungen  des  Allgemeinbefindens  bemerkbar,  wie  unregel- 
mäßiges Fieber,  starke  Gewichtsabnahme,  Dilatation  der  Gefäße  mit 
nachfolgendem  Ocdem  l)cziehungsweise  Exsudat  in  die  Leibeshöhle.  Be- 
sonders angegriffen  waren  die  Seh-  und  die  Geschlechtsorgane;  die 
ersteren  erkrankten  unter  dem  Bilde  einer  schleimig-eitrigen  Conjuncti- 
vitis mit  nachfolgender  Erkrankung  des  Bulbus,  die  letzteren  wafen  öde- 
matös  und  zeigten  eine  Ulzeration  der  Schleimhäute.  Beim  Weibchen  er- 
erfolgte oft  Abort,  dagegen  enthielten  die  Föten  keine  Parasiten. 

Durch  fortgesetzte  Passagen  durch  eine  Tierart  konnte  Nocard  die 
Virulenz  der  Krankheitserreger  für  diese  Tiere  steigern,  während 
wieder  sonst  empfänglichere  Tiere  sich  ihm  gegenüber  refraktär  ver- 
hielten. Auch  künstliche  Uebertragungsversuche  auf  Pferde  (Wallache), 
Esel  und  Hunde  wurden  ausgeführt. 
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In  der  letzten  Zeit  untersuchte  VociEs  die  im  zentralen  Südamerika 
häufige  Pferdekrankheit  —  Mal  de  C  ade  ras  —  des  genaueren.    Auch 
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hier  wurde  ein  Trypanosoma  als  Krankheitserreger  nachgewiesen.  Der 
Körper  des  Trypanosoma,  das  im  Blute  des  kranken  Pferdes  ge- 
funden wurde,  ist  langgestreckt  und  2 — 3 mal  so  lang  als  der  Durch- 
messer des  roten  Blutkörperchens.  Neben  dem  Kern  kommt  hier 
gleichfalls  ein  Geißelkörper  vor.  Die  zum  Teil  früher  besprochenen 
Kultur-  und  Untersuchungsmethoden  nach  Danilewski  und  Ogata 
hatten  keinen  Erfolg,  auch  in  hängenden  Tropfen  starben  die  Protozoen 
nach  10 — 15  Minuten  ab,  wobei  das  Protoplasma  stark  verklumpte. 
VoGES  hat  ferner  Teilungsstadien  untersucht,  sowie  eigenartige  Segmen- 
tierungszustände  beschrieben.  Neben  den  Pferden  leiden  besonders  die 
Esel  und  Maultiere  an  dieser  Krankheit.  Voges  nennt  den  Erreger  der 
Mal  de  Caderas  Trypanosoma  equina*),  und  hält  ihn  mit  keinem 
der  bis  jetzt  beschriebenen  Trypanosomen  für  identisch,  am  ähnlichsten 
soll  er  noch  dem  Rattentrypanosomti  sein. 

Bemerkenswert  ist  der  Verlauf  der  Fieberanfälle  bei  dieser  Krank- 
heit. Die  Temperatur  steigt  entweder  am  Abend,  um  gegen  Morgen 
wiederum  abzusinken  oder  sie  steigt  noch  bis  40 — 41°  C;  am  zweiten 
Tage  wird  erst  die  minimale  Temperatur  erreicht,  dann  steigt  die  Tem- 
peratur abermals  und  erreicht  am  5.  Tage  wieder  40°  C.  Diese  Erschei- 
nung wiederholt  sich  mehrmals  (2 — 8  mal). 

Während  dieses  Fieber  anhält,  sind  die  Tiere  sehr  durstig  und  zeigen 
nach  jedem  Fieberanfall  Hämaturie  manchmal  Hämoglobinurie.  Später 
stellen  sich  begreiflicherweise  starke  Schwächezustände  ein  und  damit 
tritt  die  Krankheit  in  das  zweite  Stadium,  in  dem  die  Tiere  schlaff,  matt 
sind  und  stark  abmagern.  Das  Haar  wird  glanzlos  und  es  tritt  starke 
Herzschwäche  ein.  Die  Sensibilität  ist  gering,  der  Gang  schwankend. 
Vor  dem  Tode  unterliegt  die  Temperatur  starken  Schwankungen. 

Die  Krankheit  dauert  2 — 8  Wochen.  Pathologisch-anatomischer  Be- 
fund: in  der  Brusthöhle  sind  mehrere  Liter  serösen  Exsudats,  dasselbe 
gilt  bezüglich  des  Herzbeutels;  die  Lymphdrüsen  der  Pleura  sowie  die 
Milz  sind  vergrößert,  die  Nieren  fallen  durch  ihre  Blässe  auf 

Die  Parasiten  treten  am  5. — 6.  Tage  nach  der  Lafektion  im  Blute  anf, 
vermehren  sich  bis  zur  Akme  des  Fiebers  und  verschwinden  bei  der  Tem- 
peratur von  40°.  Auf  dem  Kulminationsstadhim  erreichen  die  Trypano- 
somen 10—25^  der  Menge  der  roten  Blutkörper.  In  der  zweiten  Krank- 
heitsperiode sind  sie  konstant  im  Blute  anzutreffen.  24  Stunden  nach 
dem  Tode  des  Tieres  degenerieren  sie.  Uebertragbar  sind  sie  auf  weiße 
und  graue  Mäuse,  dann  (etwas  weniger)  auf  Katten,  Kaninchen,  Hunde, 
Schafe,  Ziegen,  Meerschweinchen  und  Vögel.  Nach  subkutanen  Impfungen 
sind  vor  allem  die  Lymphdrüsen  geschwollen,  nach  intraperitonealer 
Impfung  vermehren  sich  die  Parasiten  direkt  im  Peritoneum  und  gelan- 
gen durch  die  Lymphbahnen  in  das  Blut.  Nach  Voges,  dem  wir  all 
diese  Angaben  verdanken,  wird  die  Krankheit  durch  einen  saugenden 
Zwischenwirt,  der  aber  noch  nicht  genau  ermittelt  ist,  tibertragen:  in 
Betracht  kommt  Tabanus,  Musca  brava  und  sog.  Polvorin-  und  Jejene- 
iusekten.  Voges  empfiehlt  zur  Verhütung  der  Krankheit:  Halten  der  Tiere 
im  Stalle  statt  im  Kamp,  Töten  der  kranken  Tiere,  Behandlung  der 
eben  erkrankten  Tiere  mit  Acid.  arsenicos.,  Chinin,  Enterol,  Methylenblau, 
salicylsauerem  Natron,  Terpentinöl,  Kai.  hypermang.  —  Zu  diagnostischeD 
Zwecken  empfiehlt  sich  eine  subkutane  Impfung  von  Mäusen  mit  2  ccm 
Pferdeblut,  die  Mäuse  gehen  nach  10  Tagen  maximal  zu  Grunde. 


♦;  Soll  wohl  equinum  heißen. 
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ich  wiire  daö 

Tnj>;nioj*oniii  theileri  Laveraw  (1902) 
Imeii.  dasi  alk'iii  im  Blute  der  AViederkäuer  vorkomiiit  r3ie  Lüüge 
ioit  der  Geißel  bO  tt,  die  Breite  3 — 5  ft.  Die  Geiüelwurzel  ist 
\  der  Keni  zentral,  dstg  rinsma  mit  vielen  KOrnelicu  durehtietKt, 
ulierende  Sauin  ist  l»reit.  iJie  Vermelinmgöart  ist  unbekannt 
orm  wurde  von  Thmij-r  m  l^rätoria  ^^efnuden  und  ist  nur  auf 
übertra*jrbar.  Die  Kraokhejtserseheiüntig  wird  zunaclist  derch 
mit  oder  ohne  Fieber,  Heltencr  dureh  peruiziuöe  Anämie  mit 
Zerstör ttüfT  der  roten  Blutkurpereheii  eliarakterisiert.  Auch 
69  hier  zu  einer  Vergrößerung^  der  IMüz  und  zu  Bitliperikardialen 
osen. 

Litierator, 

.  Snr  nn  notiveau  Tr^vpanoBome  des  Bovides.    Coropt.  rend-,  L  134,  Nr.  9 

12—514,  B.  Mara  19*12: 

r  gegenwÜTt.  Stand  uns.  Kenntn,  u.  b.  w.    Arcb.  f.  Protifitenk.,  Bd.  1,  1902. 

T  Trypanoyomeii  au»  dem  Blute  des  Meimeheu  liegen  auch  einige 
i  vor.  Bo  fand  Kepveu  im  Blute  mehrerer  Malariakranker 
reckte,  rait  unduliereoder  Membran^  einer  üi-ißel  (einmal  2  Geißeln) 
im  Kern  ausige^tuttete  tr_\  paiiosomailhiiliche  Fhigellateu.  Einen 
Ti  Fund  meldete  Dirrox  aus  dem  Blut  eines  Kurnpiiers.  Dem- 
er  wurde  eingewendety  da^ö  vielleicht  Verwechslungen  mit  dem 
larasiten  vorliegen,  da  eröteve  TJntersuelmngeu  in  Algier  unter 
igen  Bedingungen  iingeötcllt  wurden.  Nach  neueren  Ueteröu- 
von  DiTiON  wurden  im  Blute  eines  Weißen,  der  mehrere  Jahre 
afrika  lebte,  sowie  eines  neugeborenen  Kindes  Trypanosoraeu 
lesen.  JUngst  beobnehtete  Maxsun  am  Kongo  unter  AVeiBen 
'rypanosominsis,   die   Iniektion   soll  durcli   den   Stich  von  Agas 


;a  erfolgen. 


Litteratur, 


ioBERT.  R.  Ross  Ä  SuKiiRiNcrrox.  Note  OD  tbe  diBcovory  of  the  human 
..  Nat.  \72h.  Vol  ijl,  äU.  No?.  lllfri.  sowie  Joura.  tropical  med.,  1.  Sept.  BWri. 
F..  Die  Protozot^ü  als  KraDkliekserregen  IC*ÜI. 

Prelirainary  note  upon  a  tryp.  occtiring  in  ihe  bloodofman.    Thompson 
I  labor.  report,  t.  4,  p.  455.  1902. 

&  Mesnil.  Du  tnal.  a  tryp.  leur  rt^part.  ä  la  surf  du  ^kibe,  Janus  VlI^  1902. 
P,,  Tryp.  o.  tbe  longo.    T,  Brit.  med.  Journ.,  1903,  28.  March. 
Compt.  rend.  soc.  biol,  Paris  WM  ;lü.i,  p.  1172. 


I  au»  dern  Blute  der  Fiselie  wurden  melirere  Trypauosomen  be- 
n.  So  kommt  im  Blute  der  Solea  vulgaris  die  lanzettlielie,  mit 
oßen  GeiÜehvurzel  ausgestattete  Trypanosoma  soleae  Lave- 
Mesnil  vor;  im  Blute  des  Hechtes  wurde   die  Trypanosoma 

Laveran  et  Meöuil  konstutiert;  sie  kc»mmt  in  zwei  Formen 
[T  in  der  Liioge  von  14 — 15  it.  dann  in  der  Länge  von  25 — 28  u 

Korper  ist  besonders  vorne  zugespitzt,  die  Geitiehvurzel  liegt  im 
de.  Mögliclierweiso  stellen  die  beiden  Formen  zwei  Arten  dar. 
losoma  earassii  wurde  im  Blute  der  Karauschej  des  Caras- 
Igaris,  testgestellt:  sie  besitzt  eine  ziemlich  hohe  undulierende 
1,  der  Korper  ist  au  beiden  Seiten  gleiclnnäßig  zugespitzt.  Ilir 
ist  die  Trypanos*oma  eobitis,  die  inCobitis  fosBÜis,  dem 
jpeitzger  parasitiert;  Kie  ist  sehr  lang,  dünn  mit  beiderseits  zuge- 
Kori)erenden  und  zeichnet  sieh  durch  eine  lebhatte  Bewegungs- 
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weise  aus.  lieber  die  pathogeue  Bedeutung  dieser  Formen  ist  bis  jetzt 
nichts  Sicheres  ermittelt  worden.  Doflein  beobachtete  Trypanosomen  im 
Blute  der  Schleien  (Tinea  vulgaris),  die  krank,  sehr  apathisch  waren 
und  in  den  betretfenden  Weihern  in  großer  Menge  starben.  Danilewski 
hat  außerdem  in  dem  Blute  von  Cyprinus  carpio,  Tinea  vulgaris, 
Cobitis  fossilis,  Cobitis  barbatula,  Perca  fluviatilis  u.  a.  bis 
jetzt  wenig  erforschte,  ungenügend  beschriebene  Formen  beobachtet 
Schließlich  soll  hier  die  Gattung  Trypanoplasma  erwähnt  werden,  die 
vom  morphologischem  Standpunkt  aus  unser  besonderes  Interesse  bejö- 
sprucht.  Die  Geißeln  gehen  hier  nicht  von  einem  kleinen  Blepbanh 
blasten ,  sondern  von  einem  großen  eiförmigen  Körper  aus ,  der  von 
Laveran  &  Mesnil  als  Zentrosom  gedeutet  wird.  Die  Art  wurde  im 
Scardinius  erythrophthalmus  festgestellt;  der  Körper  ist  zusammen- 
gedrückt, sichelförmig,  das  Vorderende  im  Verhältnis  zum  Hinterende 
spitzig. 

Litteratnr. 

Danilewski,  Biologisches  Centralblatt,  Bd.  ö,  1886.  —  Ders.,  Parasitologie  com- 

paree  du  sang.,  Charkow  1889. 
Doflein,  Die  Protozoen  als  Parasiten  und  Krankheitserreger,  1901. 
Laveran  &  Mesnil,  Sar  la  structure  du  Trypanosome  des  grenouilles  et  %m  ei- 

tension  du  genre  Trypanosoma  Gruby.    Compt.  rend.  soc.  bioL,  p.  67i^-68). 

23.  juin  1901. 
MiTROPiLVNOW,  Biologisches  Centralblatt,  Bd.  3,  1884,  S.  35. 
Senn,  Der  gegenwärtige  Stand  u.  s.  w.    Archiv  f.  Protistenkunde,  Bd.  1. 

Vor  allem  sei  auf  die  folgende  jüngste  Publikation,  wo  die  Litteratur  ober 
diesen  Gegenstand  eingehender  besprochen  und  Angaben  über  Längsteilang  und 
Verdoppelung  der  GeiBelwurzel  gemacht  werden,  hingewiesen: 
Laveran  &  Mesnil,  Des  Trypanosomes  des  Poissons.   Archiv  für  Protistenknnde, 
Bd.  1,  1902. 

II.  Ordnung  Folymastigina. 

Die  Vertreter  dieser  Ordnung  sind  durch  eine  größere  Zahl  von  an 
verschiedenen  Stellen  des  Zellleibes  eingepflanzten  Geißeln  charakteri- 
siert. Die  parasitischen  Formen,  die  hier  zunächst  in  Betracht  kommen, 
sind  auf  2  Familien,  auf  die  Familie  der  Tetramitidae  (Körper  mit  3-4 
Geißeln,  die  vorne  entspringen)  und  auf  die  der  Polymastigidae ,  die 
4 — 6  Geißeln  am  Vorderende  und  am  Hinterende  2  Geißeln  oder  1—3 
Lappen  besitzen,  verteilt.     Die  Formen  sind  fast  durchweg  klein. 

I.  Familie  Tetramitidae. 
Costia  necatrix  (Henneguy). 

Die  Form  dieses  10 — 20  /t  langen  und  5 — 10  fi  breiten  von  Hennegut 
1884  entdeckten  Flagellaten  ist  ungefähr  oval ,  dorsoventral  abgeflacht, 
auf  der  Bauchseite  ist  sie  mit  einer  beträchtlich  großen  Grube  ausge- 
stattet, die  im  Ruhezustand  rinnenartig  zusammengelegt  ist  und  dann  nor 
die  3  Geißeln  (Henneguy),  von  denen  eine  sehr  lang  ist,  freilässt.  Hmter 
der  Grube  liegt  der  bläschenförmige  Kern  und  noch  weiter  zurück  die 
kontraktile  Vakuole.  Die  Vermehrung  erfolgt  nach  Henneguy  durch 
Querteilung  (?),  doch  wurde  daneben  auch  eine  Längsteilung  beobachtet 
Dieser  Parasit  kommt  auf  der  Haut  der  Fische  wie  des  Karpfen,  der 
Kegenbogenforelle,  der  Schleie  und  einiger  Aquariumfische  vor.  Er  sitit 
mit  seinem  Vorderende  auf  eine  bis  jetzt  nicht  näher  festgestellte  Art 
und  Weise  festgesogen  den  Epithelzellen  sehr  innig  an,  und  schwimmt 
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nur  auf  heftige  mechanische  Reize,  nm  seine  Achse  rotierend,  frei  hemni, 
geht  aber  dann  bald  zu  Grunde. 

Auf  der  Haut  der  Fische  erscheinen  trübe  Flecken,  die  bisweilen 
eine  große  Ausdehnung  erhalten.  Durch  die  oft:  in  enormer  Zahl  auf- 
tretenden Parasiten  werden  die  Oberhautzellen  stark  gereizt  und  sondern 
viel  Schleim  ab.  Die  große  Zahl  der  Parasiten  und  die  Schleimab- 
sonderungen bedingen  die  Hauttrübung  der  Fische.  Jungfische  sterben 
oft  schon  nach  2  Tagen  ab,  erwachsene  Tiere  bleiben  wochenlang  noch 
am  Leben.  Die  Krankheit  ruft;  besonders  in  Fischzuchtanstalten  große 
Verheerungen  hervor  und  es  treten,  sobald  der  Wasserwechsel  in  den 
Becken  gering  ist,  ganze  Epidemieen  auf  Nach  Hexnegüy  soll  man 
die  Fische  in  mit  Wasserpflanzen  besetzte,  stark  durchströmte  Aquarien 
setzen,  damit  sie  die  Parasiten  abzustreifen  in  der  Lage  sind  (?).    Hofer 


— ^^O 


Fig.  49.    Coßtia  necatrix.    Ä  Eier  von  der  Fläche,  B  von  der  Seite,  C  ein  Hant- 
stttck  von  einem  Fisch  mit  ansitzenden  Eostien  (nach  Henneguy  ans  Doflein). 


empfiehlt  rasche  Entfernung  der  Fische  aus  den  Aquarien  und  Brut- 
teichen, dabei  entsteht  aber  die  Frage,  ob  sich  die  Parasiten  nicht 
encystieren  und  am  Boden  in  diesem  Zustande  sich  ansammeln,  um 
neue  Infektionen  hervorzurufen. 

Von  NiTSCHE  &  Weltner  wurde  eine  kleinere  Form  als  Tetra- 
mitus  nitschei  beschrieben;  er  besitzt  im  Gegensatz  zu  der  oben  gc- 
ßchilderten  Fonn  4  Geißeln,  keine  Längsfurchen  am  Körper  und  ist 
0,0136  mm  lang,  0,051  breit.  Die  Geißel  kann  man  bis  auf  den  Kern 
Terfolgen.  Dieser  Flagellat  schwimmt  auch  frei  im  Wasser  herum.  Die 
Haut  der  befallenen  Fische  ist  mit  einem  weißlichen  Belag  versehen,  an 
den  Schuppen  und  Flossen  finden  sich  blutige  Stellen,  und  die  Fresslust 
der  Fische  ist  stark  herabgesetzt.  Die  beiden  Autoren  empfehlen  ein 
häufiges  Baden  der  Fische  im  reinen  Wasser  (etwa  alle  10  Minuten  im 
abgestandenen  Wasser). 

Nach  neuesten  noch  unpublizierten  Untersuchungen  von  Moroff, 
welche  im  Archiv  für  Protistenkunde  veröffentlicht  werden  sollen,  han- 
delt es  sich  nur  um  eine  Form,    welche  bisher  ungenau   beschrieben 


Handbucli  der  patbogenen  Mikroorganismen.  I. 
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wurde.  Es  sind  stets  4  Geißeln  vorhanden,  von  denen  die  beiden  langcD 
die  Bewegung  vermitteln  und  das  Tier  an  der  Haut  der  Fische  fest- 
halten. Die  beiden  kürzeren  dienen  hauptsächlich  zum  Einstmdeln  der 
Nahrung.  Das  Tier  bewegt  sich  etwas  taumelnd,  wobei  die  Geißeln  F 
nach  hinten  gewendet  sind;  die  Bewegungsrichtung  ist  schief  zur  Längs- 
achse des  Tieres.  Die  morphologischen  Einzelheiten  müssen  im  Origrinal 
eingesehen  werden. 

Die  Teilung  geht  im  freien  Zustande  vor  sich,  unter  dem  Bilde  einer 
Querteilung,  wird  aber  von  Moroff  als  Längsteilung  aufgefasst.    Die 


Fig.  49  a.    Costia  nntrix. 
A  von  der  Fläche,  B  von  der  Seite,  C  Cyste,  D  Schnitt  durch  die  Haut  elatf 
Forelle  mit  anhängenden  Parasiten  (nach  Moroff;. 


Kernteilung  erinnert  sehr  an  diejenige  von  Entosiphon  (s.  Fig.  8- 
Das  Tier  bildet  eine  sehr  kleine  Cyste,  sowohl  auf  der  Haut  des  Wirte* 
als  auch  am  Boden  des  Fischwassers. 

Weitere  Einzelheiten  wird  die  definitive  Publikation  seinerzeit  bringcDi 
doch  sei  hier  hervorgehoben,  dass  Moroff  durch  wiederholtes  knrze* 
Bad  in  5proz.  Salzlösung  Heilung  herbeiftlhrte. 

Litteratar. 

Doflein,  F.,  Die  Protozoen  als  Krankheitserreger,  1901.  . 

HoFEK,  B.,  in.  Die  Krankh.  uns.  Fische.    Allg.  Fischerei-Ztg.,  Bd.  24,  S.  493,  m- 
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ENNEGUY,  L.  F.,  Note  &m  xtn  lutusuire  Üagdle  ectoparasite  de  la  Truite.    Arch. 

zool  eip.  t.27,  2,  1884,  p.  403-411. 
CLEKt^,  BiilL  80C,  belg,  d.  microscop.,  vol.  16,  1890. 
ITäche,  P.  t^  Weltneü.   IJt^ber  einen  neuen  Ilantpnraaiten  (Tetramitns  NitBchet) 

an  Goldfischen.    Centralbl.  f  Bakt..  Ed.  16,  1894,  S.  25. 

TrichomoHas  vap:inali9  Donue. 
Der  Körper  dieses  1837  von  Dunne  euttleckten  mit  Ueii  Lupliomo- 
iden  Terwjmdten  Flii^^el  taten  ist  im  allgemeinen  hini-  oder  mandelförmig, 
k  den  meisten  Fülleii  jedoeli  sehr  Yeniiiderliehj  znweilen  sogar  amOboid, 
■i  Hinterende  lauft  in  eine  Art  von  Spitze  ans,  die  selbst  amöboTd  ein- 
bhbar  ist  und  iiieht  selten  wellig  gebogen  ersrheiut  Die  Zahlenangaben 
tauglich  der  Oröfk^  des  Tieres  schwanken  etwas:  Makchaxu  giebt  für 
le  Liinge  0,012— 0,03 mm  und  für  die  Breite  0,010— 0,015 mm  an;  SIilira 
Ql 7— 0^022,  Breite  0,012,  Geißellänge  0,010,  Sehwaiizlünge  0,036; 
OCK  15— 20  ii  LangCj  8— 15  fri  Breite;  in  den  Handljüchern  wird  sonst 
0l5 — 0,025  Länge  uod  0,007  bis  0,01 2 mm  Breite  angegeben.  DasProto- 
asma  besitzt  einen  grUnlielien  Sebimmer  und  iöt  meist  von  sebr  warten 


Fig.  51.  TricboiMonas  vag. 
nach  BLoruMANN  aus  Doflein). 

Berogranula  durehsetzt.  Am  Vorderende  geben  inanehe  Autoren  4,  an- 
&re  nnr  3  Geißeln  an,  doch  dürfte  die  letztere  Angabe  die  riebtigere 
sin,  8ie  scheinen  von  einer  basalkörperartigen  Verdiehtnng  zu  ent- 
Jiiugen  mid  mit  dem  vorderen  Kerne  dureli  ein  rhizoplastartigei^  Ge- 
Ide  in  einer  gewissen  Beziehung  zu  ntehen.  Die  Geißeln  i>Hegen  basal- 
irts  zu  verkleljeii;  nach  Maijc[iand  sollen  sie  znges]ntzt  sein,  wiihreod 
«ist  die  Geißeln  der  Flagellaten  stumpf  endigen.  Der  Kern  ist  liingliehrnnd 
Id  naeh  einem  etwas  abgeiinderten  undeutlichen  Typus  der  bläsehen- 
tmigen  Kerne  gebaut,  manehnial  ist  er  dureli  dichte  Körnehen  ganz  er- 
Ut.  Von  der  Insertionsstelle  der  Geißeln  verlauft  noeh  eine  njit  einem 
►eziellen  Basalk<*rn  ausgestattete  undulierende  Membran,  die  nach  KC^sr- 
tR  eine  Art  von  Längsrij>pe  besitzen  woll.  Güassi  besehreibt  außerdem 
i  Inneren  des  Zellleibes  eine  Art  von  Stabehen  (wie  bei  Triehonmstix  und 
Iphomonas),  das  miiglieher^veise  mit  der  Kernmembrau  in  Ziiriammen- 
tog  steht  und  eine  Art  »von  Skelettorgan«  darstellt,  aueli  MAiiCHANU 
ebt  an,  das.s  der  Kern  naeh  Essigsäurezusatz  mit  einer  nun  deutliclieren 
Minie*  in  Zusammenhang  zu  stehen  srheint,  die  Ins  zum  Selnvanzende 
IsrUmft,  aber  nieht  eine  Insertiimsleiste  der  undnlierenden  Membran  ist. 
>CHSLiJXX  beschreibt  außerdem  noch  2  Kornehcnreiheu,  die  in  der 
he  des  Kenies  beginnen  und  nach  hinten  konvergieren.     Kontraktile 
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Vakuolen  fehlen.     Künstler  beobachtete   eine  deutliche  Mnudöffnunj:. 
welche  sich  in  ein  Schlundrohr  von  rauhem  Aussehen  und  beträchthcher 
Länge   fortsetzt.      Marchand  konnte  sich  von  der  Anwesenheit  einer 
Mundöffnung  nicht  überzeugen.    Mit  Neutralrot  kann  man  die  ^ahruDgii- 
vakuolen  auf  ihren  verschiedenen  Verdauungsstadien  nachweisen.    Mab- 
CHAND  beschrieb  auch  in  Nahningsvakuolen  schwebende  Kömchen  — 
die  meisten  Autoren  sagen  aber  über  die  Art  der  Ernährung  nichts  aus. 
Nach  Dock  vollzieht  sich  die  Bewegimg  auf  dreifache  Weise:   Gleit- 
bewegung,  Kontraktion  der  Leibessubstanz  oder  Pseudopodienbildung. 
Teilungszustände   hat   Marchand   beobachtet.      Trichomonas    vaginafe 
kommt   im    sauer   reagierenden    Vaginalschleim    der    Frauen    vor   und 
zwar  sowohl  bei  menstruierenden  als  nichtmenstruierenden  Frauen,  bei 
Schwangeren,  ja  kleinen  Mädchen  vor.     Beim  Eintritt  der  Menstruation 
als  auch  nach  der  Injektion  von  alkalischen  Flüssigkeiten  verschwinden 
die  Parasiten,  ebenso  bei  Temperaturen  unter  +  15®  C.    Nach  Köllikeb 
&  ScANZONi  kommt  dieser  Flagellat  bei  der  größten  Hälfte  der  unter- 
suchten Frauen  vor;  Hausmann   beobachtete  bei  einer  anderen  Unter- 
suchung ihn  unter  200  Schwangeren  37 mal,  unter  100  Frauen  40maL 
Auch  bei  Männern  wurde  Tr.  vaginalis  gefunden.     Miura  berichtet 
von   einem  Manne,  der  an  Bronchitis   diflPusa   catarrhalis  litt  und  eine 
bemerkenswerte  Druckempfindlichkeit  in  der  linken  Kierengegend  besaß; 
in  dem  immer  saueren  Harn,  der  nach  der  VoGELschen  Skala  zwischen 
hellgelb  und  gelbbraun  verfärbt  war,  fand  der  genannte  Autor  zahlreiche 
Tr.,  deren  Sitz  die  Urethra  war;  da  die  Frau  des  Patienten  auehTrich(H 
monaden   besaß,  so    ist  die  Art  der  Uebertragung   recht    naheliegend 
Einen  ähnlichen  Fall  beschreibt  G.  Dock  (Harnbeschwerden,  zeitweise 
Hämaturie).  Schließlich  hat  Marchand  am  genauesten  aus  dem  schmntzig- 
rötlichen  Harn  eines  Mannes  die  Trichomonas  vaginalis  beschrieben.   Die 
Infektion  scheint  bei  einer  Erkrankung  der  Urethra  des  Mannes  beim 
Coitus  erfolgt  zu  sein.     Der  Infektionsmodus  der  Frauen  ist  unbekannt, 
Uebertragungsversuche  auf  andere  Säugetiere   und  Hunde,  die  Bloch- 
MANN  und  Dock  angestellt  haben,  schlugen  ebenso  wie  Ztichtungsver- 
suche  fehl. 
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Trichomonas  hominis  (Davaixe). 
Diese  Form  wurde  früher  von  Marchand  und  Junker  Cercomonas 
intestinalis  genannt,  erst  Leuckart  hat  ihre  Zugehörigkeit  zur  Gattung 
Trichomonas  erkannt  und  nannte  sie  Tr.  intestinalis.     Grassi  fand  sie 
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Äter  in  xaUlreiehen  Fällen  iti  Korditalieu  und  nannte  «ic  zimlicbst 
bnoeercomunas  und  Cimaeoomonaö,  erst  spiitcr  bezeiclmete  er  sie  als 
richomona^  lioniinis.  In  letzterer  Zeit  reehuen  sie  manche  Antoren 
ANowsKi,  Bralx)  zu  der  Trielmmonas  vaginalis;  ihre  Gestalt  ist  jedoeh 
|mtonni^a*r  als  die  der  Trielinm<nias  vaginalis,  aufh  ist  der  Scliwanz- 
lliaug  niei^tens  etsvas  langer lyj.  Sie  niisst  etwa  4 — 15  (Maxiiiium  n  m 
5r  Länge  und  3- — 4  ^t  in  der  Breite.  Sihlbe  gielit  ihre  Länge  mit 
^-14  ti^  BvmmiXYKU  mit  12— 14  u  und  die  Breite  mit  4^b  u  an. 
feöondert*  das  Vorderende  ist  amobnider  Bcwegniigeii  fähig.  Die  OeitJeln 
Dd  baöalwärtHi  meistens  verklelit  und  SL'beiuen  durch  eine  rbizuplast* 
kige  Struktur  mit  dem  Kern  im  Zusammenhange  zu  stehen.  Im  Plasma 
in II  man  ab  und  zu  mit  Mikrokokken  aoge füllte  kleine  Nahrnngs- 
ikmden  auf  versehiedenen  Verdaaungsstadieii  wahruelmu^n.  KinsR  und 
Mt/L'ALE  beschrieben  Hauten  von  Trielmmoüaden,  die  sie  als  »Sebwarm- 
Idung^stadien  bcsdireibun  ;AggIutinatiun?l  Ueher  Kupulatinosfnrmen 
^riehtet  Schauuinn.  Triehumooas  hominiö  lebt  parasitisch  in  allen 
iftrmabschnitten ;  aueh  in  der  SliiudhOhle^  sowie  in  kariösen  ZähneUj 
p  Oesophagus  und  Mag<'n  (Hensen,  Strube,  Zabel,  Cohxheim)  u.  s.  w. 
Urde  sie  konstatiert.  liAefiN  beobachtete  sie  in  der  Mundhöhle  einos 
pboskranken  und  eims  Gesunden.  Doch  h'bt  der  Flagellat  mir  im 
alisehen  Darminhalt  und  stirbt  meistens  (Ausnahmen  bei  55"  C)  bei 
^  C  ab.  Das  Ersidieinen  der  Trieliomonas  wird  vielfach  zii  Krank- 
ten mit  akuten  Diarrhöerseheiiniügeii  in  Beziehung  gebraeht,  doch 
eine  derartige  Annahme  einer  Flagellatendiarrhöe  his  jetzt  nicht  be- 

Ich  faiul  eine  völlig  analoge  Form  in  allen  Darmabsehnitten  eines 
ynocephaDis  Babiiin,  der  8  Tage  lang  an  akuter  Diarrhöe  litt 
^e  Art  scheint  ziem  lieb  verbreitet  und  gemein  zu  sein  (Fllclise,  Mäuse, 
»tteDj  Eidechsen  ,  obzwar  bis  jetzt  nur  wenige  Fundorte  gemeldet 
nrden.  SchCumayer  besciireüit  auch  fllr  diese  Form  eiüe  Cysten- 
!dung  und  Kopuhition,  doch  sind  die  Angaben  viel  zu  kurz  abgefaöst, 
}b  dass  man  sieh  Hber  diese  wichtigen  Vorgänge  irgend  eine  Vorstelluiig 
II  bilden  in  der  Lage  wäre.  Oenauer  sind  die  dieshezliglieben  An- 
Biben  von  SciiArmxN.  Die  Flagcllaten  werden  amöboid^  bilden  eine 
Üt  einem  Brservt'kürprr  au.^gestattete  Tyste,  ihr  Kern  teilt  sicli  zwei- 
jial  (Reduktion)  und  verschmilzt  mit  dem  reduzierten  TeiL  xl.  Einstein 
eohachtete  im  Prager  Kiuderspital  in  den  Diarrhöe  -  Faeces  von 
ändern,  die  er  durch  EiDttihrung  einer  Hohlsonde  in  den  Darm  und 
.nfsaugen  der  abflii'ßenden  Inhaltsmasseu  gewcmnen  Imt,  2  geißelige 
Vichonnmadi'n  von  0,(K)*V  0,024  mm  Größe.  Nach  der  Angabe  des 
Lutors  redigierten  die  Stlilile  teils  sauer,  teils  alkalisch;  bemerkens- 
rerterweise  erkrankten  damals  alle  6  in  einem  Zimmer  liegenden  Kinder 
ü  Diarrhöe  und  bei  allen  wurden  in  den  bräunlichen,  dtinnflllssigen 
tWhleTi  Triehomonadeii  konstatiert.  May  fand  im  Knion  bei  einem  an 
lagenkarzinom  leidenden  Patienten  Trichomonaden,  die  4  (Teißeln  be- 
"izen  sollten  und  sich  v<m  Kokken,  sowie  vmi  Bazillen  erniibrtcn*  Auch 
RtJBE  stellte  im  Mageninhalt  bei  Carcinoma  cardiae  Trich<imonas 
imiuiB  fest  und  meinte  dass  die  jauchige  Zersetzung  des  Magcnkar/Juomö 
e  Ansiedlung  des  Parasiten  erleichtere»  der,  weil  er  im  Darminhalt 
fccbt  gefunden  wurde,  in  diesem  Falle  primär  im  Magen  lokalisiert  zu 
bin  seheint. 

i     Schlieniich  wurde  eine  ganz  ähnliche  Trichomonasform  als  Tricho- 
lonas    pulmonalis   beschrieben  und  zwar   von    Artaclt   1898  und 
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A.  Schmidt  1895,  der  sie  in  den  übelriechenden  sogenannten  Dittricb- 
schen  Pfropfen  bei  Aspirationspnenmonie  und  Lungengangrän,  sowie  bei 
Bronehiekstasie  fand  und  von  der  der  letztere  Autor  selbst  die  Möglich- 
keit einer  Identifizierung  mit  T.  vaginalis  zugiebt. 

Auch  WiETixG  beschreibt  in  den  lobulär  pneumonischen  Herden  ans 
beiden  Lungen  eines  Schweines  auf  Grund  von  Ausstrichpräparaten  16 
bis  20  fi  lange,  5—6  u  breite,  mit  2 — 4  Geißeln  ausgestattete  Trieho- 
monaden.  Der  Vollständigkeit  wegen  möge  erwähnt  werden,  dass  Steix- 
BERG  in  der  Mundhöhle  3  Trichomonasarten  und  zwar  TrichomoDas 
elongata,  Trichomonas  caudata  und  Trichomonas  flagellata  gefunden  hat 
(Kiewer  Zeitschrift  f.  neuere  Med.  1862).  Rücksichtlich  der  letzteren 
Angaben  wäre  die  Annahme  nicht  so  unberechtigt,  dass  die  Flagellateo 
wohl  im  encystierten  Zustande  durch  die  Luft  in  die  Mundhöhle,  Lauge, 
ja  vielleicht  auch  in  den  Darm  gelangen,  obzwar  Epsteins  Unter- 
suchungen auch  auf  das  Trinkwasser  als  den  Vermittler  und  Uebertrager 
des  Parasiten  deuten  könnten. 
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Lamblia  intestinalis  (Lambl)  1859. 

Syn.  Cercomonas  intestinalis  Lambl  1859. 
Hexamitus  duodenalis  Davaine  1875. 
Diniorphus  muris  Grassi  1879. 
MegaStoma  entericum  Grassi  1881. 
MegaStoma  intestinale  ß.  Blanchard  1886. 

Die  Gestalt  dieses  von  Lambl  1859  entdeckten  Flagellaten  ist  rüben- 
förmig  bilateral  symmetrisch.  Die  Länge  beträgt  10—21  //,  die  Breite 
5—12  Uj  die  Geißeln  sind  9—14  ju  lang.     Charakteristisch  ist  eine  Art 
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von  vorderer  Saug^nibe^  deren  Kunder  sich  etwas  frei  erheben  nud  kon- 
traktil zu  sein  Behcmeii;  sie  durfte  wohl  als  ein  Hatltorgan  funktionieren. 
Das  Tier  bes^iitzt  im  ganzen  8  GeiUeln  und  zwar  1  Paar  Vnrdergeißeln, 
2  Faaxr  Seiten-  und  Mittelj^eißeln  and  1  Paar  Sehwnozgeißeln.  Die 
Vorder^reißelu  i^etzen  sieh  nach  den  neueren  Untersuehun^^en  von  Mutz- 
XEK  als  zwei  diekere  granulierte  Bträugc  auf  den  Zellleib  entlang  dein 
vorderen  Peristomrande  fortj  sinken  in  die  Tiefe  dei^i  Pla^niai?  nnd  ihre 
Fortsetzungen  kreuzen  sich  al^  zwei  matte  Stränge  in  der  Jlitte  deB 
Kurpers.  Am  beizten  lässt  sieh  die  Endigangsweise  der  ilittelgeißeln 
ermitteln,  die  in  der  Mitte  einer  Llleke  det*  PeristunirandeB  mit  zwei 
deutUrhen  Knopfelien  oder  Kurzstabeben  endigen.  Die  Seitengeifkdn 
laufen  innerhalb  des  Protoplasmas  au  der  inneren  Begrenzung  einer  ven- 
trak*n,  dreieekigeu  Fläche  hin  und  endigen  aucli  mit  zwei  längliehen 
Knijpfchen.  Die  Schwauzgeißeln  inserieren  mit  2  Körnehen  an  dem 
Schwänzende,  das  zuweilen  gabelig  geteilt  ist.  Sie  zeigen  lern  er  Hezie- 
bnngen  zu  der  sogenannten  »Läugsrippe-',  die  Bi'TsrnLr  nnd  die  Mbrigeu 
Autoren    tVir   Megastoma  sehon    besebriebeu    haben    und    die   von    der 
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Fiff.  53,    Laniblla  inteiti- 
iiÄlia  nach  ScaEwiAKOFP. 


Fig.  53.    Lamblia  mteetinaliB 
nach  Metznkr. 
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Schwanzspitze  auf  der  Bauchseite  bis  zu  dem  Hinterrande  des  Peristoms 
yerläuft  und  knopfcheniirtig  dortselbst  endigt;  vor  ihr  liegen  die  Knopf- 
eben  der  Mittelgeißel,  mit  denen  sie  aueh  in  Zusammenhang  zu  stellen 
scheint. 

Die  LUngsrippe  besitzt  eine  zarte  tibrillärc  Struktur,  die  selbst  noch 
aus  Kornchen  oder  ft^insten  Kurzstäbeben  zu  bestehen  scheint  Im  Leben 
ftiliren  die  Vordergeißeln  von  der  Stelle  an^  wo  sie  den  Leibeakontour 
Ubersebneiden.  freie  Bewegungen  ans;  die  Sehwanzgeißeln  bewegen 
sieh  nur  sehwuch,  während  die  Seiten-  vor  allem  aber  die  Mittelgeißeln 
völlig  frei  beweglieh  und  die  letzteren  sogar  meistens  in  heftigen  Be- 
wegungen begriffen  sind. 

Das  llinterende  des  Zellleibes  läuft  iu  ein  2— 2V2  /'  langes,  leicht 
bewegliches,  abgeflachtes  Schwanzende  aus,  das  die  beiden  Schwanz- 
geißeln  an  seiner  Spitze  tr%t.  Der  im  vorderen  Teil  unter  der  Ans- 
höhlnng  liegende  Kern  ist  hantellormig  (?),  seine  beiden  Keriüiälften  sind 
meist  oval:  häufig  shid  die  Kerne  einseitig  iu  Mondsichelform  intensiver 
tingiert  nnd  enthalten  zwei  runde  oder  ellii)tische  Binnenkörper,  Die 
beiden  Kernbälften   sind   durch  eine  Art  von  Brlieke  verbunden,  gegen 
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die  besondere    Strangsysteme  von    den  mit    Basalkörpem    versehenen 
Geißeln   zu   verlaufen   scheinen;  jene   Systeme   wären    nach   Metzser 
gleichsam  als  Leitungsbahnen  zu  deuten,  während  als  Motoren  der  Geißeln 
die  genannten  Endknöpfchen  und  -Stäbchen  als  Basalkörper  aufzufassen 
wären.     Das  Protoplasma  ist  dicht,  hyalin,  der  Zellleib  besitzt  eine  Art 
von  äußerer  Pellicula.    Kontraktile  Vakuole  und  eigenes  Cytostom  fehlen. 
Geschlechtliche  Prozesse,  sowie  Teilungsstadien  sind  bis  jetzt  nicht  ge- 
nau beobachtet  worden,  dafür  wurden  mehrfach  Cystenzustände  unter- 
sucht, so  von  Emminghaus,  Grassi,  Perroncito  und  Moritz  &  Hölzl, 
die  beiden  letzteren  beobachteten  in  den  Cysten,  die  nach  Perroncito 
im  Dickdarm  gebildet  werden  und  von  einer  >chitinoiden«  Cystenmem- 
bran  umgeben  sind,  4  Kerne,  eine  Erscheinung,  die  auf  ein  besondere 
Entwicklungsstadium  hindeuten  würde.     Schaüdinn  hat  in  der  letzten 
Zeit  Encystierung  und  Kopulation  mit  komplizierten  Kemveränderungen 
untersucht.    Die  Cysten  sind  10  ^  lang,  7  ^  breit.    Die  Lamblia  intesti- 
nalis bewohnt  den  vorderen  Teil  des  Dünndarmes  verschiedener  Musarten 
in  Italien,  ferner  den  Dünndarm  von  Arvicola  arvensis,  Haushund,  Katze, 
Schaf  und  Kaninchen,  außerdem  wurde  sie  in  Deutschland,  Italien,  Rnss- 
land,  sowie  Schweden  auch  beim  Menschen  gefunden. 
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Fig.  54.    Darmepithelzellen  mit  ansitzenden  Lamblien, 
(nach  Grassi  &  Sohewiakoff  aus  Doflein). 


Die  Infektion  erfolgt  durch  Aufnahme  der  Cysten,  mit  denen  die 
vegetabilischen  Nahrungsmittel  verunreinigt  waren.  Grassi  hat  sich 
durch  den  Genuss  eines  derartigen  Cystenmaterials  selbs*  infiziert 
Die  Tierchen  sind  mit  ihrer  saugnapfartigen  Aushöhlung  an  die  Zellen  des 
Duodenums  und  Jejunums  festgesogen  und  nur  in  einigen  Ausnahmefällen 
wurden  sie  freischwimmend  beobachtet.  Doch  scheinen  sie  keinerlei 
schädigenden. Einfluss  auszuüben,  denn  der  von  ihnen  befallene  Dann 
sieht  normal  aus;  dass  sie  bei  Diarrhöe  häufig  gefunden  werden,  ist  auf 
die  erhöhte  Darmthätigkeit,  durch  die  sie  von  ihrer  Unterlage  losgerissen 
werden',  zurückzuführen.  Nach  den  Untersuchungen  von  Morftz  4 
Hölzl  ist  die  Lamblia  sehr  häufig  im  Darm  der  Kinder,  die  oft  im 
Staube  spielen  und  Cystenmaterial  aufnehmen,  sowie  bei  Phthisikem, 
die  eine  gewisse  Disposition  für  sie  besitzen  mögen.  Die  Cysten  findet 
man  im  Dickdarm  und  in  den  Faeces,  bei  erhöhter  Darmperistaltik 
kommen  auch  freischwimmende  Formen  zum  Vorschein.  In  Deutschland 
wurde  die  Lamblia  intestinal.,  abgesehen  von  Hölzl  &  Moritz  auch 
noch  von  Roos,  Schuberg,  sowie  nach  Braun  von  einem  Studenten 
in  Königsberg  beobachtet;  für  Finnland  stammt  eine  Angabe  von  Sievebs 
her,  in  Skandinavien  hat  sie  Müller,  in  Oesterreich  Lambl,  Jaksch, 
in  Jtalien  Piccardi,  Perroncito  und  Grassi  beobachtet.  —  Therapie: 
Jaworski  schreibt  eine  3 — 4  mal  im  Tag  erfolgende  Verabreichung  von 
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0,1— 0,2  Kalomel  vor.  Die  Flagellatendiaxrhöe  hört  meistens  nach  drei 
derartigen  Kuren  auf.  Manclie  Autoren  empfehlen  auch  Klystiere  mit 
einer  sehr  schwachen  Sublimat-  oder  Chininlösung. 

Lltteratar. 

Blanchard,  R.,  Remarques  eur  le  Megastome  intestiiial.    Ball.  d.  1.  soc.  zoolog. 

d.  France,  1. 13,  jp.  18. 
Braun,  M.,  Die  tier.  Parasiten  d.  Menschen.    WUrzburg,  Siebers  Verl.,  1903.    Dort 

auch  weitere  Litteratnr  angegeben. 
Grassi,   Di   un  nnovo   parasit.   del   nomo.      Gazz.   degli   osp,   vol.  2,    1881.  — 

Ders.,  Sur  qnelqu.  prot.  endoparasit.    Arch.  ital.  de  biol.,  vol.  2,  1882,  p.  421. 
Gkassi  &  Scii£>viAKOFF.  BeitT.  zur  Kenntnis  d.  Megast.  ent.    Zeitschr.  für  wiss. 

Zoolog.,  Bd.  46,  1888,  S.  143. 
Jakscii,  Ueber  d.  York,  von  tier.  Parasit,  in  den  Faeces  d.  Kinder.  Wiener  klin. 

Wochenschr.,  1888,  Nr.  26,  S.  511. 
Jaworski,  W..  Zeitschrift  f.  klin.  Med.,  Bd.  31,  1897,  S.  488. 
Lambl,   Mkr.  Unters,  der  Darmexkrete.    Viertel] ahrschr.  für  prakt.  Med.,   Bd.  61, 

Prag  1859. 
Metzner,  R.,  Untersuch,  an  Megast.  enteric,  a.  d.  Kaninchendarm.    Zeitschr.  f. 

wiss.  Zoologie,  Bd.  70,  1901,  S.  299. 
Moritz  &  Hölzl,  Ueber  Häufigkeit  u.  Bed.  des  Vorkommens  von  Megastoma  en- 

tericum  im  Darmkanal  d.  Menschen.    Münch.  med.  Wochenschr.,  Bd.  39,  1892. 
Müller,  £.,  £.  fynd  af  Cercomonas  intestinalis  i  jejnnum  fran  människa.   Nordeskt 

med.  Arkiv,  Bd.  21,  Heft  4,  Nr.  24,  p.  1—12,  1889.    Ref.  Centralbl.  f.  Bakt, 

1890. 
Perroncito,  £. ,  Ueber  die  Einkapsel.  d.  Megast.  intest.    Centralbl.  f.  Bakt,  1887. 
RiccAKDi,   Ale.   prot.  delle  feci   del  nomo.     Giornal.   R.   Accad.   med.,  Torino, 

vol.  58,  1895. 
Salomox,  H.  ,  Ueber  einen  Fall  von  Infusorien  Diarrhoe.   Berl.  klin.  Wochenschr., 

1899,  Nr.  46. 
Schubekg.   Ref.   über   die  Arbeit  von   Moritz   &  Hölzl.     Centralbl.   f.   Bakt, 

Bd.  14,  1893,  S.  85. 

L.  Pfeiffer  fand  bei  tödlich  verlaufenden  Erkrankungen  der  Hühner, 
Enten,  Krähen,  Pfauen  und  Truthühner  mit  diphtheritischen  Veränderungen 
in  der  Trachea  und  dem  Darm  große  Mengen  von  trichomonasartigen 
mit  einer  unduliereuden  Membran  versehenen  Flagellaten  und  bezeichnete 
die  Erkrankung  als  Flagellatendiphtherie  der  Vögel.  Ueberimpfungen  in 
das  Schnabelinnere  von  gesunden  Tauben  und  Hühnern  zog  nach  zwei 
Tagen  den  Tod  der  Impftiere  nach  sich  (?).  Die  Zahl  der  Geißeln  beträgt 
2,  3  bis  4,  in  der  Mehrzahl  sind  3  Geißeln  vorhanden.  Ein  großer 
Kern  liegt  an  der  Geißelbasis,  eine  bis  2  kontraktile  Vakuolen  am  anderen 
Pol.  Die  Teilung  wurde  mehrfach  beobachtet.  Die  pathogene  Be- 
deutung dieses  Organismus  ist  noch  nicht  festgestellt.  Eine  Nachunter- 
suchung ist  dringend  notwendig.  Babes  fand  ähnliche  Organismen  auch 
auf  der  Schleimhaut  normaler  Vögel. 

Lltteratar. 

Pfeiffer,  L.,  Die  Protozoen  als  Krankheitserreger.    S.  149—150.    Jena  1891. 
ScHNEiDEMtJHL,  G.,  Die  Protozoen  als  Krankheitserreger.    S.  160.    Leipzig  1898. 


in.  Klasse  Sporozoa. 

Diese  vorläufig  noch  künstlich  zusammengefasste  Klasse  umfasst 
alle  diejenigen  Protozoen,  die  sich  durch  zahlreiche  freibewegliche  Keime, 
die  meist  von  einer  festen  Hülle  als  Sporen  umschlossen  werden,  ver- 
mehren und  in  den  häufigsten  Fällen  einem  Generationswechsel  unter- 
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liegen.  Für  sie  sind  im  allgemeinen  zwei  Fortpflanzungsweisen,  die 
multiplikative,  die  zur  Verbreitung  im  gleichen  Wirtstiere  dient  und 
die  Autoinfektion  besorgt,  sowie  die  propagative  Vermehrungsweise 
charakteristisch,  die  im  Dienst  der  Verbreitung  der  Art  auf  viele  Wirts- 
tiere steht.  Beide  Vermehrungsweisen  muss  man  bei  der  Charakterisierung 
der  fraglichen  Form  berücksichtigen,  doch  liefert  vor  allem  das  Studinm 
der  propagativen  Lebensperiode  sowie  die  genaue  Ermittlung  der  Sporen 
und  der  Sporenzahl  wichtige  diagnostische  Hilfsmittel.  Schaudinx  teilt 
die  Sporozoen  je  nachdem  sie  am  Ende  ihrer  vegetativen  Periode  oder 
während  dieser  schon  sporulieren  in  zwei  Unterklassen  ein: 

a)  Telosporidia 

b)  Neosporidia. 

I.  Unterklasse  Telosporidia. 

Die  Produktion  der  Keimlinge  erfolgt  am  Ende  der  vegetativen 
Fortpflanzungsperiode.  Die  Keimlinge  sind  mit  Ausnahme  der  Haemo- 
sporidia  von  einer  Hülle  umgeben  und  werden  Sporozoiten  genannt: 
sie  unterliegen  meist  im  Laufe  ihrer  Entwicklung  einer  multiplikativen 
Fortpflanzung,  produzieren  dann  geschlechtliche  Formen,  die  die  Be- 
fruchtung entweder  auf  isogamische  (gleichartige  Geschlechtsindividnen, 
Gameten)  oder  anisogamische  (verschiedene  Gameten)  Weise  vermitteln. 
Man  teilt  sie  in  zwei  Gruppen  ein: 
L   Ordnung  Gregarinidae.    Einige  Formen  sind  anfangs  intracellnlär, 

später  extracellulär.     Befruchtung  isogam,  selten  anisogam. 
n.  Ordnung    Coccidiomorpha.      Im    allgemeinen    intracellnlär.     Be- 
fruchtung anisogam. 

I.  Ordnung  Gregarinidae. 

Als  Parasiten  der  höheren  Tiere  spielen  die  Gregarinen  keine  Rolle; 
früher  wurden  zwar  manche  Krankheitsformen  als  »Gregarinosen«  be- 
zeichnet und  standen  vornehmlich  bezüglich  mancher  Haustiere  im  Rufe 
einer  besonderen  Gefährlichkeit,  im  Verlaufe  der  weiteren  Sporozo^n- 
forschungen  hat  es  sich  jedoch  herausgestellt,  dass  gerade  die  Grega- 
rinen nicht  die  fraglichen  Krankheitserreger  sind  und  dass  sie  nur  ak 
Schmarotzer  der  Echinodermen,  Insekten,  Würmer,  Weich-  und  Mantel- 
tiere, wo  sie,  wie  ihr  Name  anzeigt,  in  großen  Mengen  vorkommen, 
aufzufassen  sind.  Nächst  den  Würmern  werden  besonders  die  Insekten 
z.  B.  Käfer  von  ihnen  heimgesucht. 

Die  Gregarinen  sind  Parasiten  von  ovaler,  meist  aber  langgestreckter 
Gestalt,  die  bei  den  niedrigeren  Formen  sich  durch  eine  Metabolie  ans- 
zeichnet,  während  bei  den  höheren  Repräsentanten  dieser  Sporozo^n- 
gruppe  mit  Deutlichkeit  2,  beziehungsweise  3  Zellleibabschnitte  unter- 
schieden werden  können.  Diese  Formen  werden  auch  als  mehrkammerige 
Gregarinen  bezeichnet,  man  unterscheidet  bei  ihnen  folgende  3  Ab- 
schnitte: den  vordersten  =  das  Epimerit,  den  mittleren  —  Protomerit 
und  den  hinteren  größeren  Endabschnitt  als  Deutomerit. 

Das  Epimerit  ist  meist  mit  besonderen  Anhängen,  Zähnen  und 
Widerhaken  versehen  und  zwischen  ihm  und  den  Protomeriteu  ist 
keine  deutliche  Scheidewand  ausgebildet.  Es  kann  auch  leicht  in 
Verlust    geraten.      Das  Protomerit    ist  meistens  kürzer  und  durch  eine 
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uHide  ektoplasmatiychc  Scbeidewaiid  vom  Deutomeriteu  abgesondert. 
Bei  der  Gattung  BidiriopHis  ist  die  Sclieidewaud,  die  80U3t  meist  ntrnff 
ii^t,  luuidi^eliiilitorraig  in  den  Protomeriteu  vori!:estüIpt.  Endlieli  oDtbebren 
die  sog.  einkammcrigen  Gregariueo,  die  Monoeystideu  dieser  Gliederung. 

Oft  kommen  S(»genaunteu  Asj^o/JationfH-  oder  Verkb^biingsznstände  der 
Gregarinen  vor,  indem  sieh  die  einzelneu  Formen  dnreh  ihre  nngleieli- 
namigen  Körperpole  aneinanderhaugen  und  so  gauze  Ketten  Inldeii; 
dann  wird  das  vorderste  Imlividnnm  rriinit,  die  Uhrigen  Satelliten 
genannt.  Frliber  brachte  man  die  Ketteiiformen  zur  gesehleehtliehen 
Fortpflanzung  in  Beziebnng,  doeb  hat  sich  eine  derartige  Dentiing 
aln  falsch  erwiesen.  Manche  Formen  vereinigen  sieh  mit  ihren  Vorder- 
enden,  eine  Erscheinung,  die  Leoki?  rReudokoupigati^uj  nannte.  Die 
GrüfSe  der  Gregarinen  ist  bedeutenden  Hebwankungen  unterworfen:  so 
gieht  es  Formen  von  10  u,  wafirend  andererseits  Individuen  von  der 
respektablen  Lange  von  16  mm  heohachtet  wurden.  ~ 

Das  Ektoplasma  setzt  sieb  aus  4  Hebiehten  zusammen.  Die  äußerste 
Schieht  ist  das  Epieyt  oder  die  Cutieula,  die  nach  8cmneidei£  in  Essig- 
säure und  Ammoniak  leicht  löslieb  ist.  An  ihr  kaun  man  eine  Läugs- 
rippimg  erkennen,  zwischen  der  zarte  Furchen  verlauien.  Aus  ihnen  qnillt 
bei  der  Bewegung  ein  gallertiges  Sekret  hervor,  das  am  Hiöterende  er- 
!4tarrt  die  Gre garine  derart  gleiehsam  mit  einem  Gallerttriebter  umgieht 
und  stets  auwaebsend  das  Tier  langsam  vorti'eiht,  doch  kann  man  ^e^xi^n 
Aieae  Erklürung  verschiedene  Einwände  machen  nnd  es  scheint  die  Frage 
bii*  jetzt  nueb  nicht  völlig  gelost  zw  sein.  Die  Dicke  der  ('uticubi  ist 
meist  am  Hinterende  beträehtlieber.  Unter  der  Cntienla  ist  tlie  helle, 
homogene  von  Schkiuakoff  naher  hesebriebene  Gallertselnclit,  die  so- 
wohl die  Bewegungsgiülerte  als  aneb  den  Sebleim  hei  der  Cysten- 
bildnog  abscheidet.  Daim  folgt  der  Sarkoeyt  oder  das  eigeiitliebe  Ekto- 
plasma,  das  an  den  KStellen,  wo  die  Cuticula  am  dünnsten  ist,  die 
mäehtigste  AusbÜdnug  erreicht  (also  am  rol).  Atta  ihr  geht  aucb  die 
Trennungswand  zwischen  Proto-  und  Deuhimerit  liervor.  Endlieh  löst 
gie  die  Myocytschieht  ab^  die  dareb  rthrilläre  raüskeläbnliche  Fasern, 
die  Myopbane,  ansgezeiebnet  ist;  diese  umzielien  die  Zelle  rißgtonnig, 
beziehungsweise  spiraltormig;  oft  werden  sie  durch  Anastomosen  ver- 
bunden. Xach  ScJiKWTAKOKF  verlauten  die  I^Iyo]diaue  in  engen^  rigiden 
Kanäieben  und  setzen  sich  selbst  aus  dunkleren  und  helleren  Partieen 
Eusannneu.  Auf  diese  Schichten  folgt  das  Entojilasma,  das  meistens 
trlthe,  milehweiB  und  stark  kornig  ist.  Dadurch  erhalten  die  Grega- 
rineu  ein  grauweißliches  bis  gelbbrännliebes  Aussehen.  Das  Euto- 
plasrna  enthält  verschiedenartige  Gramihitionen,  die  znm  gröliten  Teil 
Keservenabrangsstotle  sind.  In  erster  Linie  werden  sie  von  Paragly- 
kogen  gebildet,  das  in  ovaler  bis  kugeliger  Form  auftritt  und  mit 
dem  Glykogen  verwandt  ist.  Rutsch  Li  nannte  diese  Konielung  Para- 
gljkogenkorner.  Durch  Jod  werden  sie  braun  gefärbt  und  bei  Zii- 
gatz  von  verdllnnter  Schwefelsäure  nehmen  sie  einen  vif>letten  Farben- 
ton  an.  Ferner  findet  man  häufig  sog.  karminophile  Granula,  die  sich 
mit  Fikrokarmin  nnd  Eösigkarmin  färben  und  mit  den  eh  romatischen 
Substanzen  verwandt  zu  sein  schein^-n.  P>ei  Klepsidrinen  kommen  Fett- 
kngeln  vor  nnd  bei  der  Pyxinia  eristalligera  eine  dem  Farnglykngen 
verw^indfe  Substanz,  das  Pyxinin  (Fiu:nzkl).  Auch  Protenikry stalle 
wurden  von  Leoek  bei  einzelnen  Formen  konstatiert.  Der  Kern  ist 
hläsebenfijrmig,  rund  und  enthält  einen  Innenkörperj  das  sog  Karyosom^ 
das   al*er  mit  dem  Karvosom   der  Koccidien  nicht  völlig  identisch  ist. 
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Nach  den  neueren  Forschungen  wurde  für  einige  Gregarinen  eine 
doppelte  Vermehrungsweise  wahrscheinlich  gemacht.  Die  eine  würde 
die  Neuinfektion  anderer  Wirtstiere  vermitteln  und  als  Sporogonie  auf- 
zufassen sein,  während  die  sog.  Autoinfektion  die  Schizogoaie  ver- 
mitteln würde.  In  diesem  Sinne  liegen  weitgehende  Analogieen  mit  den 
Koccidien  vor.  Derartiges  wurde  zuerst  von  Caullery  &  Mesxil  fär 
eine  in  der  Leibshöhle  eines  marinen  Wurmes,  der  Dodecaceria  conchamm 
Oerst.  schmarotzende  Monocystide  auf  Schnittserien  festgestellt.  Hier 
wächst  der  in  die  Darmepithelzellen  eingedrungene  Sporozoit  zum  Schi- 
zonten  heran,  der  sich  zu  den  Merozo'iten  aufteilt;  die  in  der  Leibes- 
höhle der  Würmer  vorkommenden  Gregarinen  sind  dann  spätere  Ent- 
wicklungstadien der  Merozo'iten. 

Leger  fand  im  Darmkanal  der  Larven  von  Ceratopogon  eine  Schizo- 
cystis  gregarinoides  und  konnte  hier  gleichfalls  sowohl  eine  Schizogonie 
als  auch  eine  sonst  bei  den  Gregarinen  beobachtete  Sporogonie  feststellen. 
Auf  Grund  von  diesen  Beobachtungen  schlägt  Leger  vor,  diese  Form, 
mit  der  Ophryocystis,  die  früher  zu  den  Amöbospori dien  gerechnet 
wurde,  als  Schizogregarinen  mit  einigen  anderen  Formen  zu  vereinig:en 
und  allen  anderen  Gregarinen,  den  Eugregarinen,  die  bloß  eine 
Sporogonie  besitzen,  gegenüberzustellen.  Derzeit  muss  aber  einem  solchen 
System  noch  der  Charakter  des  Provisorischen  anhaften. 

Die  Sporogonie,  also  die  am  häufigsten  beobachtete  Fortpflauzungs- 
art,  wird  durch  eine  Encystierung  von  meist  zwei  miteinander  vereinigten 
Tieren  eingeleitet;  bei  einigen  wenigen  Formen  encystiert  sich  nur  ein 
Individuum,  bei  Pyxinia  Frenzeli  encystieren  sich  demgegenüber  meist 
drei  Individuen.  Die  sich  encystierenden  Tiere  sind  anscheinend  ein- 
ander gleich.  Das  Karyosom  des  Kernes  bläht  sich  später  meist  anf, 
fragmentiert  und  durch  einen  Riss  der  Kernmembran  tritt  ein  kleinerer 
Kemteil  heraus,  der  den  »Micronucleus«  Cüenots  oder  die  »Centro- 
sphäre«  Mrazeks  darstellt.  Der  Rest  des  Kernes  bleibt  im  Protoplasma 
liegen  und  degeneriert  erst  spät,  worauf  gewisse  gelbliche  Einschlüsse 
im  Protoplasma  auftreten.  Auf  diese  Weise  findet  eine  Art  von  Chro- 
matinreduktion  statt,  die  früher  zum  Teil  schon  Wolters,  Clarke, 
Moore  und  Roboz  beobachtet  haben.  Der  Micronucleus  stellt  also  eine 
Art  von  Geschlechtskern  dar,  der  erst  aus  einer  späten  DiflFerenzienmg 
eines  gemeinsamen  Kernes  in  einen  degenerierenden  Somakem  und  einen 
die  geschlechtliche  Korrektur  besorgenden  Geschlechtskern  nach  Analogie 
der  Ciliaten  entstanden  ist.  — 

Frühere  Forscher,  wie  Wolters  und  Roböz  glaubten  nach  diesem 
Stadium  eine  Vereinigung  der  Kerne  der  beiden  encystierten  Indindnen 
beobachtet  zu  haben,  eine  Angabe,  die  sich  in  der  Folgezeit  nicht 
bestätigte.  Der  sogen.  »Micronucleus«  teilt  sich  vielmehr  am  typisch 
karyokinetischen  Wege  mittels  eines  Zentrosomenapparates  in  jedem 
Sporonten  in  eine  große  Zahl  von  Kernen,  die  nach  Auflösung  der 
die  Tiere  umgebenden  Cuticula  peripheriewärts  wandern,  und  hier 
gleichsam  das  Protoplasma  zu  einer  Art  von  Abfurchung  veranlassen, 
während  im  Centrum  ein  meist  grobvakuoliger  Restkörper  von  Proto- 
plasma (Sporophor)  zurückbleibt.  Diese  kleinen  Zellen  nannte  man 
Sporoblasten,  nach  den  Untersuchungen  von  Siedlecki,  Cüenüt,  Pro- 
wazek kopulieren  aber  je  zwei  Sporoblasten  und  müssen  demnach  als 
Gameten  bezeichnet  werden. 

Meist  sind  sie  vollkommen  gleich  und  entstammen  in  den  Fällen, 
wo   nur  ein   einziges  Individuum    sich  encystierte,  demselben  Kern; 
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Leger  fiiiid  aber  }m  den  Stylorh ynehideii  einen  deiitliclieii  f^exuelloii 
Dimorphismus,  iudem  die  einen  Gameten  Mikro-,  die  anderen  *  Makro  - 
gametcn  darstellten;  die  ersteren  waren  pcnißer  und  besaBeu  Geilieln 
und  lineliten  die  kleineren  kugeligen  -Makro^gameten  aufy  um  sirli  tiiit 
ilmen  zu  vereinigen. 

Die  t/opnla  unifciebt  sich  Hpäter  mit  einer  oder  zwei  IlUllen,  nimmt 
eine  dentliche  spindelförmige  Gestalt  an  uod  wurde  in  diener  Form 
vomehmlieh  von  den  älteren  Autoren  Pseud*>navieelle  (Spore)  genannt. 
Der  Kern  teilt  sich  alsbald  znmeiät  in  acht  Teile,  die  Tocliterkenie 
wandern  naeli  einigen  ebarakteristisfhen  Drehungen  nnd  Umbildniigen 
äquatorwäit!*  und  beteiligen  sieb  an  der  Bildung  der  pegmeutweise  an- 
geordneten Sporozoiten,  Hei  den  Gregarineu  finden  wir  also  eine  ganze 
EntwieklnngKreibe  einen  (ienerationswecbselB,  der  dem  der  Kot-eidien 
in  vieleti  Punkten  iihDlieh  ist  Bei  den  niedere u  Cölomgregarinen 
kommt  nach  (•auij.erv  i^  Mesml  eine  Hehizngonie  (die  Autoiufektion 
vermittelnd)  nnd  ein  Sporogonie  i Neuin tektifni)  vor,  l)ei  den  höber  ent- 
wickelten Formen  fällt  die  erstere  iius  nnd  die  gesL'hlechtliehe  Korrektur 
wird  in  Kpiitere  Stadien  verlegt^  indem  die  sn^.  Hi)nrui>hi8ten  inifeinander 
kopulieren;  die  Gameten  können  zwei  verseliiedeuen  Individuen  ent- 
stammen und  bei  den  Stylorliynebiden  k*Jiumt  eine  Art  vcun  geschlecht- 
liehen Diniorphisniuä  vnr.  Endlieb  ist  hei  den  Formen,  wo  sieb  nur 
ein  Individuum  eneystiert,  eine  geschlechtliche  Inzucht  vorbanden,  die 
man  bei  anderen  Protozoen  (Aetinospliaerium^  Entann »eba,  Triehoma8tix, 
Trieliomt^nas)  auch   sehnn  licnbachtet  hat. 

Die  Cysten  der  mebrkauimerigeu  Grcgarinen  werden  zu  Beginn  der 
Teilungen  mit  dem  Küt  der  Wirtstiere  entleert  und  reifen  unter  dem 
Eintiuss  des  Sauerstoffs  der  Uu^gebung.  Die  Cysten  vieler  Mcmocystideü 
sowie  die  der  Cöhmigregarinen  reileu  in  der  Leibeshöble.  iJurcb 
Quellungserscheinungeu  wird  die  Cyste  gesprengt^  indem  entweder  der 
Protopbismarest  verquelleud  die  iiuBere  Umhlillung  zersprengt  r>der 
aber  die  äußere  gallertige  HliUe  bringt  durch  Zusaunjienziehung  die 
innere  Mendiran  zum  Platzen.  Bei  einzelneu  F<»nnen  entstehen  in  der 
Cystenwand  s<»g.  Sporodukte,  die  in  das  Innere  hineinragen  und  später 
handaehuhförmig  umgestülpt  werden  nnd  die  Sporen  durch  die  inneren 
Venjuellungen  nach  anlk^n  befördeni.  Die  Sporen  sind  rcidit  mannig- 
fach  gestaltet.  Hei  den  Gymnosporeen  entbehren  sie  einer  lHilk\  Bei 
den  Furmen,  welche  eine  dupjielte  Sporenhülle  besitzen,  wird  diese 
einerseits  Kpi-  andererseits  Kudnsiinre  genannt.  Die  Eutleerung  der 
aebt  Spornztnteti  erfolgt  entweder  dureb  präfurmierte,  nur  verstopfte 
Ocßnungeu  oder  dureli  ein  Auseinauderklappen  der  Sporenschalen.  Die 
Sporcnentleerung  haben  vielfach  A.  Sohneideu  nnd  Legek  direkt  beob- 
achtet. Die  freien  Sp<>rozoiteu  biegen  sich  meist  S  förmig  i>der  ring- 
förmig ein  und  dringen  im  Verdauungstractns  der  Wirtstiere  bald  in 
die  Di«rnu^pitlielzellen  oder  zwischen  diese  ein  und  entgehen  so  dem 
zerstörenden  Finiluws  der  Yerdaunngssäfte. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Darmgregarinen  giebt  es  Lcibeshöhlen*  oder 
Ciilomgregarioen,  die  in  der  Leiheshöhle  verseliiedeuer  niederer  Tiere 
oder  in  den  Samenblasen  von  Würmern  vorkounneu  und  schon  hier  ihre 
Sporot^ysten  zuiu  Ausreiten  bringen,  deren  Inhalt  entweder  heim  Ent- 
leeren der  Geschleebtsprothikte  oder  aber  meist  erst  nach  dem  Tode  des 
Tieres  ins  Freie  gebuigt. 

Die  Cölomgregariueo  schmarotzen  iu  der  Darmwand  der  Wirtstiere 
und  treiben  diese  blasenförmig  gegen  die  Leibeshöble  vor. 
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SiEDLECKi  untersuchte  die  Darniepithelzellen  des  Wirtes  der  Mono- 
cystis  ascidiae  und  konnte  anseheinend  unter  dem  Einfluss  von  chemischen 
Stoffen  eine  Hypertrophie  derselben  feststellen. 

Genauer  beschäftigten  sich  mit  der  Frage  des  Einflusses  des  Gre- 
garinenparasitismus  auf  die  Wirtszellen  Caullery  &  Mesnil,  die  diei^ 
bezüglich  die  Gregarinen  in  fünf  Gruppen  einteilten: 

1.  Formen,  die  kein  intracelluläres  Stadium  durchlaufen,  der 
Sporozoit  durchwandert  nur  das  Darmepithel  (Cölomgregarinen . 

2.  Formen,  bei  denen  nur  ein  Teil,  der  den  Kern  enthält,  inner- 
halb der  Wirtszelle  bleibt,  z.  B.  Clepsidrina. 

3.  Formen,  die  zunächst  ganz  in  der  Wirtszelle  sind,  später  zum 
größten  Teil  in  das  Darmlumen  übertreten  und  mit  dem 
Epimeriten  an  der  Zelle  haften  bleiben. 

4.  Formen,  bei  denen  das  intracelluläre  Stadium  von  langer 
Dauer  ist,  schließlich  verlassen  sie  die  Zelle  ganz :  Monocygtig 
ascidiae. 

5.  Formen,  bei  denen  während  des  iutracellulären  Stadiums  schon 
eine  Schizogonie  stattfindet  und  erst  die  Merozo'iten  aus- 
wandern. C.  &  M.  erörterten  auch  die  Frage,  ob  sich  die  ver- 
schiedenen Epithelien  den  verschiedenen  Exkreten  der  Gre- 
garinen gegenüber  nicht  verschieden  verhalten. 

Ihren  Wirten  scheinen  die  Gregarinen  nicht  in  sichtbarer  Weise 
zu  schaden. 

Als  Zellschmarotzer  ernähren  sie  sich  am  osmotischen  Wege  von 
den  Nahrungssäften  der  Zellen,  die  ja  auch  durch  ihren  Btirstenbesatz 
an  der  freien  Fläche  beständig  Nahrung  aufnehmen;  in  den  Höhlungen 
des  Wirtstieres  werden  dann  die  Nahrungssäfte  durch  die  ganze  Körper- 
oberfläche aufgenommen.     Kontraktile  Vakuolen  fehlen. 

Die  Gregarinen  teilt  man  nach  den  früheren  Erörterungen  in  zwei 
Unterordnungen,  in  Eugregarinen  und  Schizogregarinen  ein. 

I.  Unterordnung  Eugregarina. 

I.  Tribus  Polycystidea  (Cephalina),  Gregarinen  mit  hinfälligem 
oder  bleibenden  Epimerit. 

a)  Subtribus  Gymnosporea,  Sporen  hüllenlos. 

b)  Subtribus  Angiosporea,  Sporen  mit  Sporenhülle. 

Zu  den  a)  Gymnosporea  gehört  z.  B.  die  Porospora 
gigantea  (E.  Bened.i.  Ist  lang,  wurmfönnig, 
die  freien  Individuen  werden  1  cm  lang.  Die 
Cysten  werden  meist  von  einem  Individuum  ge- 
bildet. Die  Art  kommt  im  Darm  des  gemeinen 
Hummers  (Astacus  gummarus  L.)  vor. 
b)  Angiosporea.  Die  bekannteste  Form  ist  Gre- 
garina  blattarum  (Siebold),  die  im  Darm  der 
Küchenschabe  [Periplaneta  (Blatta)  orientalis]  vor- 
kommt. Die  Restkörper  in  den  Cysten  sind  groB. 
Die  Entleening  der  Sporen  geschieht  durch  Sporo- 
dukte. 
IL  Tribus  Monocy st idea  (A cephalina),  Gregarinen  ohne  Epimerit 

II.  Unterordnung  Schizogregarinen  (Amoebosporidia. 
Gregarinen  mit  zwei  Fortpflanzungsarten:  Schizo-  und  Sporogonie. 
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II.  OrdnuDg  Coccidlomorpha. 
I,  Unterordnimg  Coccidia. 

Die  Kofcidien  stellen  die  ei^eiitlieheii  ZellparaBiteii  aiif*  dem  Reiche 
tr  Protfizueti  dar,  die  den  grüßten  Teil  ihrer  Kutwieklung  in  einer 
Blle  vidif Uhren:  die  nici,^ten  sind  Epithelpanisiteii.  Sie  sr'limarotzeo 
\  allen  Khisi^en  der  Wirbeltiere^  ferner  io  den  Mollusken  und  Insekten. 
&hr  hiinh^  kommen  sie  in  den  Wirbeltieren  vor^  die  «gerade  die  Grepi- 
Oen  gar  nicht  beherbergen.  Meist  öind  sie  in  den  Zellen  des  Verdaiiungs- 
»ctü8,  der  (Teschlechtöiirgiuie  und  der  Exkrctionaorgane  anzutreffen. 
fie  Gestallt  der  Kuceidien  wechselt  je  nach  dem  Kntwi<'klungästiidinn}, 
kn  sie  einnehmen;  oft  sind  sie  rundlich  nder  oval.  Das  rrotr»jdasnia^  das 
lebt  selten  hellgrau  oder  dunkel  ist,  Keigt  keine  deutliche  Trennung  in 
feto-  und  Endoplasma.  üei  erwachsenen  Koccidieu  findet  man  im  Plasma 
^raebiedene  GranulationeUj  die  Thiiluiian  in  vier  Gmiipen  geteilt  hat: 

plastische  Granula  Keservenahning .  2.  karminophile  Granula,  die 
All  besonders  vor  und  nach  der  Cystenbildiing  antrifft^  3.  albnminoide 
eservestode,  die  T.  eliröuiatoide  Grannla  nennt  und  endlich  4.  Fett- 
ägelchen,  LuBAUseti  wies  an  den  Koceidien  der  Kanincheideber  naeh, 
iBs  das  Protoplasma  sow<}bl  die  Jodreaktion  liefert,  als  auch  die  Gentiaoa- 
krbung  lind  die  Färbung  der  sog.  KrssEr.schen  Körperehen  annimmt. 

Er  konnte  auch  einen  Korper  gewinnen,  der  durch  Hebwefelsiiure 
i  Zucker  ühergefUhrt  wurde  und  mit  dem  Areboglykogen  Landwehks 
Srwandt  ist  Die  alveolare  Struktur  des  Protoplasmas  kann  man  schon 
Iturend  des  Lebens  erkennen.     Der    meist   zentral  liegende  Kern  ist 
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bläscbenföniiig  und  enthält  einen  Binnenkörper,  den  Schaudixx  nach 
Labbe  in  Uebereinstimmung  mit  Siedlecki  >Karyo8om«  nennt  >da 
er  im  Leben  der  Koccidien  eine  andere  Rolle  spielt  als  die  Xnkleolen 
genannten  Gebilde  der  Metazoenzellen.«  Die  Ernährung  erfolgt  am 
osmotischen  Wege  auf  Grund  der  Nährstoffe  der  Wirtszelle.  Die  Fort- 
pflanzung spielt  sich  innerhalb  des  Rahmens  eines  Generationswechsel 
ab,  indem  geschlechtliche  und  ungeschlechtliche  Formen  miteinander 
abwechseln. 

Die  an  eine  vorhergegangene  Kopulation  geknüpfte  Sporogonie  dieit 
zur  Erhaltung  der  Art  und  zur  Neuinfektion,  die  ungeschlechäiche 
Schizogonie  zur  Verbreitung  der  Infektion  innerhalb  des  befallenen  Indi- 
viduums (Autoinfektion). 

Die  historische  Entwicklung  unserer  Kenntnis  von  den  Fortpflanzungs- 
verhältuissen  der  Koccidien  findet  man  in  übersichtlicher  Weise  in  der 
ausgezeichneten  Zusammenstellung:  >Ergebnisse  der  neueren  Sporozoen- 
forschung. «  Jena  1900,  von  M.  LtJHE  dargestellt,  so  dass  hier  nur  auf 
das  Werk  selbst  hingewiesen  werden  mag. 

Den  Entwicklungscyklus  wollen  wir  hier  am  besten  an  der  Hand  der 
Spezialdarstelluug  einer  komplizierteren  Form  der  Cyclospora  caryolytici 
Schaud.,  die  F.  Schaudinn  zuletzt  geliefert  hat,  verfolgen. 

Aus  der  mit  der  Nahrung  aufgenommene  Cyste  schlüpft  der  ^rwoit 
unter  der  Einwirkung  der  Verdauungssäfte  des  Wirtes  aus  und  dringt 
in  die  Darmepithelzelle  ein.  Speziell  bei  der  erwälmten  Form  dringt  er 
noch  weiter  vor  und  setzt  sich  im  Kerne  fest,  wo  sich  die  SporozoHen 
bald  in  zwei  Formenreihen  differenzieren,  die  sich  zwar  znnächdt  un- 
geschlechtlich vermehren,  aber  schon  in  dieser  Weise  die  spätere  ge- 
schlechtliche Differenzierung  aufgeprägt  haben.  Bei  anderen  Formen  sind 
die  Geschlechtsformen  nicht  in  dieser  Weise  von  Anfang  an  unterschieden. 

Bei  der  Cyclospora  sind  dagegen  die  weiblichen  Schizonten  »rm 
an  Reservestoffen  und  haben  eine  grobvakuläre  Struktur.  Nachdem  sie 
den  Wirtskern  zerstört  haben,  vermehrt  sich  ihr  eigener  Kern  am  W^ 
einer  primitiven  Mitose ,  wandert  an  die  Zelloberfläche  und  bildet  hier 
schmale  Sichelkeime  —  die  sog.  weiblichen  Merozoiten,  die  sich  ab- 
lösen und  einen  kleinen  kugeligen  Restkörper  zurücklassen. 

Diese  Teilsprösslinge  dringen  dann  in  andere  Epithelzellen  ein  nnd 
machen  hier  dieselbe  Entwicklung  durch.    Sie  besorgen  die  AutoinfektioiL 

Die  männlichen  Schizonten  besitzen  im  Gegensatz  zu  den  weiblichen 
lichtbrecheude  Körnchen,  auch  unterscheiden  sie  sich  in  mMichen 
Punkten  rücksichtlich  ihrer  Schizogonie,  denn  die  Kerne  wandern  niebt 
soweit  an  die  Oberfläche  der  Zelle,  sondern  umgeben  sich  mit  hellen 
Höfen  und  zerlegen  die  Zelle  in  Segmente,  ohne  dass  es  zur  Bildjm? 
eines  Restkörpers  kommt;  die  entstandenen  Merozoiten  führen  gleich- 
falls die  charakteristischen  Pigmentkömehen  und  sind  viel  plnmper 
gebaut.  Ihr  weiterer  Entwicklungsgang  ist  dem  der  weiblichen  Merozoften 
völlig  analog.  Diese  frühzeitige  geschlechtliche  Differenzierung  febh 
bei  dem  im  Schema  dargestellten  Coccidium  schubergi. 

Nach  mehreren  derartigen  ungeschlechtlichen  Generationen  beginnt 
plötzlich  die  eigentliche  Differenzierung  der  Geschlechtszellen,  indem 
einerseits  die  weiblichen  Merezoiten  jetzt  Reservestoff  speichern,  wachsen 
und  sich  in  die  Länge  strecken.  Dann  fallen  sie  aus  der  Wirtszelle 
heraus  und  schicken  sich  als  Makrogameten  zu  der  vor  der  Be- 
fruchtung sich  abspielenden  Reifung  an,  indem  zwei  aufeinanderfolgende 
Kernteilungen  erfolgen,  durch  die  die  Reduktionskeme  abgesondert  werden. 
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Fig.  6ö.   Entwicklnngskreis  von  Coccidiam  schabergi  (nach  Scuaudinm  ans  Lang). 

HaiidbDcli  d«t  pathogntii  Uiboarganümen.  L  gl 
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Diene  bleiben  im  Protoplasina  liegen  und  werden  resorbiert.  Dtt^^e^n 
verschwinden  bei  den  miinnlicben  MerozoTfteo  die  Re^erveköriielieu,  der 
Kern  vermehrt  sieb  am  Wege  einer  mTiltijileu  Kernteilung,  die  Tachter- 
kerne  wandern  peripberiewUrtsi  nud  wandeln  sich  nach  Abstoßoiig:  eines 
Snl>.stnnzteilet4  in  die  Hpindelfürmigen,  mit  zwei  Geißeln  ausgestatteteo 
Mikrogameten,  die  dem  großen  Restkürper  anliegen.  Die  Mikrugameten 
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Fig.  ö6.    Cyciospora  caryolytica  Schaud.  (nach  Schaudinn}.     /  DUnndjumepiü«! 
vou  Tiilpa  enropea  mit  Parasiten,   1^  Epitbekelle  m!t  dem  Parasiten   fm  M^ 
3  Halberwachsener  £  Schizont«  4—ü<^  Schizojjonie,  f}—  7  5  Schizogonie,  «**— ,9Mik 
^ainutenbildaug.  if>  Junger  Makrof^amet  hn  Wirtszell kern,  11  Mikrogameten.  /^l 
tVacbtang  de»  Makrogameten,  J3  reite  Oocyste.    In  den  beiden  Sporocysten  haT 
sich  die  Sporozoiten  nnd  Restkörper  differenziert. 

Hnehen  nun  den  mit  einem  Empfäni^nijs^bligel  an9g:eöüitteten  Makroganie 
anf  und  besorgen  die  gcHrblei^btliche  Korrektur  in  der  Art  eiaer  B| 
frnehtung.     Aneh  hier  kommt  es   zur  Absebeidung  einer   den  Eißü 
weiterer  Mikrogameten    verhinderndeü   Cystenblille,    die    allenliii^ 
Cyelospora    recht   spät  zur   Aurtbildung  gelangt,    so   dass  noch  in 
mehrere  Mikrogameten,  wie  etwa  bei  manchen  regelmäßig  polyspeP 
Eiern  (Fliegen! ,  ins  Innere  gelangen,  hier  aber  resorbiert  werden. 
Nach  der  Befruchtung  verwandele  sich  die  Copulae  dnrch  die  A^ 
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heidiing  der  CysteohUlle  iü  0x)cy8ten,  die  beim  Coccidiuni  schubergi  sich 
Uaruikanal  noch  weiter  eütvvickelo,  meist  Hber  bald   id  die  Aiilien- 
weit  ^fluD^a*«,     lu  d(^r  Öoeyste  versebiiiolz  der  wcildiclie  und  ninuiiliehe 
Kern    zu   eiuer  Kopulatiotisspiudel  löyukaryoü),    die   sieh   lieniaeh    ab- 
rundet und    den  Ausgau •rspuokt    für  die  Bilduug:    vou   xwei  mit  einer 
■ipezialblllle   sieb  uiugel>eudeu  Sj)or<>b lasten  liefert,  dereu  Kern  sich 
loeh    zweimal  teüt,  ausi   welebeii  Teilangy^produkteu  sodann   unter  liil- 
inii^   eiues   KestkurperH  die    zwei  SporoKuTten   liervorgeheu.     Damit 
st    die  Keifuug  der  Üi^^ynte  beeudi^^  und  ihre  Prüdukte  künneu  wieder 
leue  Tiere  inti/Jereu,  worauf  der  geseliilderte  Oyklus  von  ueuem  liegiuut. 
Die  ReHtkorper  quelleu  im  Maj;-en   des  MaulwwrleB  oder  den  öpe/Jellen 
(V'irtstieres  auf  und  treibrn  die   zwei  Sehaleu   der  Sporoeysteu  ausein- 
inder,  worauf  die  Sporozoiteu  durch  ein  Loch  der  gemeinsamen  Üocysten- 
byile  ausBeb lüpfen  uud  die  lofektiou  besorgen*).   Für  die  befallenen  Tiere 
ist     besimdery    die    die  Äutoiufektiou    besi»rgende   »Schizognuie  s^elir  ge- 
fährlich, da  iu  der  kürzesteu  Zeit  die  Epithelien  —  die  Koecidieu  mid 
tnei^tens  Epithel^ehmarotzer  ^   vou   ilmeii    Uberöehweuiuit   und  /.erstört 
werden,   w*»rauf  die  Tiere  xueist  uuter  profuf^en  Diarrlioen  zu   Grunde 
l^heu.     Diese  Erseheiuuugeu  mnd    für    die  Koecidioti^e    besonders  cha- 
rakteriötiscl].     Die  Koeeidien    werden   in    den   verschiedeusteu   Organen 
^r    verscbiedeuKteu    Tiere    getuuden    z.  B.  der   Würmer^    Myriapoden, 
»eckten^  Mollusken,    Fische,  Aiuphiliien^  Reptilien,  Vögel ,  ^Säugetiere 
id  gelegentlich  auch  des  I^Ieiiscbeu, 
Die  Emaliruug    erfnlgt    am   osniotischeii   Wege    mid    ermöglicht   ein 
ehes  Keiniwachstum  uud  die  Speicheruug  vtui  versehiedenen  Granu- 
tiouen.     Mit  aktiven  Orgauellen  sind   nur  die  Mikrogameten  iu  Form 
ün  zwei  Geilielu  ausgestattet,  an  deren  Ansatzstelle  man  lichtbrechende 
Basalkörperehen*  oder  *GeiBelwurzelu*  wahruehiueu  kaun.  Von  manehen 
orsehern   werden  sie  als   das  lokomotorische  Centrum  der  Geißel  auf- 
efasst,  doch  scheint  auf  Gmiid  vou  anderen^  verglciehend  physiologiscliea 
eobacbtuDgen  auch  der  Geißel  eine  Hewegliehkeit  zuzukommen;  diese 
lephandi lasten  üeheiueu  nur  Verdichtungen   des  homogenen,    an   sich 
aktiven  l'rotoplasmas  zu  sein.    Die  Sfiorozoiteo  flihreu  dagegen  charak- 
iristische   Krlinimungen   und  metabolisehe  Kontraktionen,  sowie   Gleit- 
^wegungen  aus.     Die  Koecidicn  sind  Zell-  zum  Teil  sogar  Kernschma- 
■otzer.    In  der  Weise,  in  welcher  die  Koceidien  heranwachseUj  degene- 
eren  die  \\'irtszellen,  die  nicht  bloß   durch   die  Bewcguogeu   in  einen 
leizzustand  versetzt  werden  uud  durch  den  Druck  der  heranwachsenden 
lellcj  der  an  und  für  sich  im  Protoplasma  mit  ehern iscben  Umlagerungen 
rlmnden  ist,  gesehädigt  wcrdenj  sondern  auch  durch  gewisse  bis  jetzt 
loch  nif'ht  bekannte  8totle  zur  Hypertrophie  veranlasst  werden.     Damit 
'€ht  zuuäehst  eine  Ueberernahmng   der  Zelle  llaud  in  Hand,   mit  der 
feitere  Verschiebungen  in  der  glinstigsten  Oleiehgcwichtsrelation  zwischen 
eru  und  Pnttojibisma  verbundcu  sind.     Schließlich  kann  die  Zelle  den 
^pid  anwachsenden   Parasiten  nicht  mehr  ernidn^eu  und  stirbt  infolge 
^'incr  üljermäßigen  Scbwäebung  ab,  so  dass  endlich  von  der  gesamten 
JV'irtszelle  nur  ein  stark  degenerierter  Kern    und  spärliches  periphere» 
**rotoplasnui  übrig  ideibt.     Sobald  die  Zahl  der  Parasiten  sehr  groß  wird, 
^*^>mmt  es  zu  ausgedelinten  Epithelzerstörungtio,  die  den  Tod  der  Wirta- 
^^'ire  herbeiführen,  —  derart  sterben  häufig  Kauincheu  an  akuter Koceidiose. 

^  ♦^i  F.  SfiHAUDiNN,  UnterB.  üb.  d.  GeueratiouBwechael  bei  Coccidien.  ZooL  Jahrb., 
^4.13,  2.  Hft..  VMIO,  —  Der»-.  Studien  üb.  kriiiikboitserregeiide  Protozoen.  Arb. 
^Uis  d.  kaia.  Ge&nudheit&amte,  Bd.  18,  Heft  3,  1902. 
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Manchmal  finden  die  zahlreichen  Koccidien  keinen  Platz  in  den  Epithel- 
zellen und  dringen  dann  nach  den  Beobachtungen  Schaudinns  sogar 
in  erwachsene  Koccidien  einer  anderen  Art  ein.  Die  eigene  Art  ist  da- 
gegen gegen  solche  AngrilBFe  immun. 

Bei  der  Cyclospora  caryolytica,  die  ein  Kernschmarotzer  ist,  wird  zu- 
nächst das  KerngerUst  mechanisch  zerstört  und  verschoben,  dann  ver- 
schmilzt die  chromatische  Substanz  zu  einzelnen  Klumpen,  wie  dies  etwa 
bei  Hungerzuständen  der  Zelle  oder  bei  den  unter  anologen  Verhältnissen 
rasch    ablaufenden  Reduktionsteilungen    der  Samenzelle    der  Fall  ist 
Das  Volumen  des  Kernes  wird  dann  unter  Flüssigkeitsaufnahme  etwa 
6 — lOmal  so  groß,  während  bei  den  anderen  Koccidieninfektionen  das 
Plasma  vor  allem  hypertrophisch  wird.     Ein  genaues  Stndium  der  Ee- 
lationen  zwischen  Kern  und  Protoplasma  und  das  Aufsuchen  der  kon- 
stanten und  variablen  Größen  in  diesem  Wechsel  Verhältnis  dürfte  viel- 
leicht  neue    Gesichtspunkte   in    die  Pathologie   der  Zelle  hineintragen 
Während  der  excessiven  Kemvergrößerung  macht  das  Protoplasma  den 
entgegengesetzten  Prozess  durch   und  schließlich  wird  bald  der  Unter- 
gang der  Zelle  herbeigeführt.     Aber  auch  die  Koccidien  selbst  können 
gelegentlich  einer  Degeneration  unterliegen;  so  entwickeln  sich  nicht  alle 
Cysten  des  Coccidium  schubergi,   das  gleichfalls  Schaudinn  untersnckt 
und  dabei  die  grundlegenden  Gesichtspunkte  für  die  moderne  Koccidieo- 
forschung  festgelegt  hat,  noch  auffälliger  ist  die  Art  der  DegeneratioB 
bei  Cyclospora,    indem   hier  nicht  alle  Reduktionskerne  absterben, 
sondern  weiteren  normalen  Teilungen  unterliegen,  so  dass  dann  in  um- 
gekehrter Weise  der  reduzierte  Kern  gleichsam  zur  Degeneration  ge- 
zwungen wird.     Die  sich  mehrfach  teilenden  Keduktionskeme  werdb 
dabei  aber  kompakter  und  schrumpfen  schließlich  zusammen.    Die  Kera- 
bilder  erinnern  an  manche  Bilder  der  Karyolyse.     Im  Plasma  treten  in 
der  Folge  braune  Körper  auf,  die  stetig  anwachsen,   bis  schließlich  die 
Zelle  einer  allgemeinen  Degeneration  anheimfällt. 

Infolge  des  verschiedenartigen  Parasitismus  findet  man  bei  den 
Koccidien  auch  mannigfache  Abänderungen  des  oben  als  typisch  ge 
schilderten  Fortpflanzungscyklus.  So  kann  bei  der  Legeria  octopodiana, 
die  in  der  Submucosa  des  Tintenfischdarmes  schmarotzt,  sogar  die  Schizo- 
gonie  ausfallen,  so  dass  die  in  die  Zellen  eindringenden  Sporozoiten  un- 
mittelbar sich  in  die  Gametocyten  verwandeln. 

Die  Koccidien  teilt  man  nach  ihrer  Sporenzahl  ein: 

1.  Familie  Disporea  mit  2  Sporen, 

2.  »        Tetrasporea  mit  4  Sporen, 

3.  »         Polysporea  mit  zahlreichen  Sporen, 

4.  »         Asporea  (Asporocystidea)  mit  vielen  nackten  Sporo- 
zoiten in  der  Oocyste. 

Die  Untersuchung  der  Koccidien  erfordert  eine  besonders  sorgfältig« 
Technik  und  der  in  der  Sporozo^nforschung  Ungeübte  muss  sich  x»- 
nächst  vor  Verwechslungen  mit  veränderten  Zellen,  mit  Distomum-  üb^ 
anderen  Helmintheneiern  hüten,  auch  ist  es  erforderlich,  genan  äc» 
ganzen  Entwickelungscyklus  der  Art  festzustellen,  indem  man  sich  n*tk 
Möglichkeit  zunächst  an  das  lebende  Objekt  hält  und  weitgehenden 
Kombinationsversuchen  auf  Grund  von  fixierten  Präparaten  ans  de» 
Wege  geht. 

Für  Dauerpräparate  stellt  man  sich  Ausstriche  der  die  Koccidiöi 
enthaltenden  Gewebsteile  auf  Deckgläschen  her  und  lässt  diese  mit  der 
bestrichenen  Seite  wagerecht  auf  die  Konservierungsfltlssigkeit  faBäi 
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Auch  kann  man  manche  leicht  koagulierende  Gewebsflüssigkeiten  samt 
len  darin  enthaltenen  Parasiten  in  die  KonservierungsflUssigkeiten  hinein- 
räufeln lassen  und  sie  dann  weiter  behandeln.  Zur  Konservierung  eignet 
dch  besonders  eine  Mischung  von  zwei  Teilen  wässeriger  konzentrierter 
5ublimatlö8ung  und  ein  Teil  absolut.  Alkohol  sowie  ein  geringer  Zusatz 
ron  Eisessig.  Auch  Hermanns-  und  Flemming-Gemische  sind  mit  Erfolg 
mzuwenden.  Als  Färbungsmittel  eignet  sich  Grenachers  Hämatoxylin 
1  cm  FarbstoflFlösung  auf  200  cm  Wasser),  das  man  bis  24  Stunden 
nnwirken  lässt  und  eventuell  mit  salzsaurem  Alkohol  differenziert, 
iuch  Delafields  Hämatoxylin  sowie  Mayers  Hämalaun,  gelegentlich 
äEiDENiiAixs  Eisenhämatoxylin  mit  Bordeauxvorfärbung  ist  anzuempfehlen, 
[n  die  Cysten  dringen  die  FarbstolBFe  langsam  ein. 

Coccidium  cuniculi  Rivolta. 

Coccidium  cuniculi  —  von  Rivolta  1878  als  Psorospermium  cuni- 
3uli  beschrieben  —  schmarotzt  im  Darmepithel,  in  der  Leber  und  im 
Epithel  der  Gallengänge  der  zahmen  und  wilden  Kaninehen;  besonders 
die  jungen  Kaninchen  erkranken  sehr  leicht  und  es  können  gelegentlich 
in  großen  Ztichtereien  Epidemieen  von  Coccidiosis  auftreten,  die  ganze 
Bestände  dahinraffen.  Die  Infektion  geschieht  durch  mit  koccidien- 
haltigem  Kot  beschmutztes  Futter. 

Die  Koccidiensporen  gelangen  mit  der  Nahrung  in  den  Magen,  wo  ihre 
Sporenhülle  unter  Einfluss  des  Magensaftes  einer  Zerstörung  unterliegt. 
RiECK  konnte  experimentell  bei  Hunden  konstatieren,  dass  die  Umhüllung 
der  Sporen  in  dem  angedeuteten  Sinne  wenigstens  zerstört  wird.  Die  Spo- 
rozoiten  gelangen  dann  durch  den  Ductus  choledocus  in  die  Leber.  Das 
Eindringen  der  sogenannten  Sichelkeime  in  das  Innere  von  Epithelzellen 
hat  Pfeiffer  direkt  wahrgenommen.     Die  ungeschlechtlichen  Formen 


Fig.  57.    Gocysten-  und  Sporenbildung  von  Coccidium  cuniculi  aus  der  Leber 
eines  Kaninchens  (nach  Balbiani,  aus  Doflein). 


sind  oval,  20—50  u  lang,  20—35  f^i  breit.  Die  feineren  Kern-  und  Proto- 
plasmaverhältnisse weichen  in  keinem  wesentlichen  Punkte  von  den  beim 
Coccidium  schubergi  zuerst  festgestellten  Verhältnissen  ab.  L.  Pfeiffer 
hat  einzelne  wichtige  Entwickelungsstadien  beobachtet,  den  ganzen  Ent- 
wickelungscyklus  konnte  dann  Simond  konstatieren.  Die  Zahl  der  Mero- 
zoiten  beträgt  30  —  200.  Durch  Simond  wurden  die  Makro-  und  Mikro- 
gameten  genauer  bekannt.  Der  Kern  des  Makrogameten  unterliegt  einer 
Reduktionsteilung  und  wird  dann  von  dem  Kern  des  freibeweglichen  Mikro- 
gameten  befruchtet.  Sodann  wird  eine  Membran  abgeschieden,  die  den 
Eintritt  anderer  Mikrogameten  verhindert.  Die  älteren  Untersucher  be- 
jchrieben  besonders  die  aus  der  Befruchtung  hervorgegangenen  grünlichen 
Oocysten,  die  oval  und  von  variabler  Größe  sind. 

Die  Cystenwand  ist  ziemlich  dick,  glattwandig  und  mit  einer  Art 
ron  Mikropyle  versehen.     Die  Sporenbildung  erfolgt  erst  außerhalb  des 
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Wirtstieres.  Obzwar  die  Cysten  aus  der  Leber  und  den  Gallengängen 
größer  sind  (36 — 49^/  lang,  18— 28  ju  breit)  als  die  aus  dem  Dann 
(24—36  /,i  lang,  11—23  fi  breit),  so  vollzieht  sich  nach  Pfeiffer  die 
Entwickelung  bei  beiden  gleichartig,  so  dass  dieser  Autor  mit  Leger  u.  a. 
für  eine  Vereinigung  der  Darm-  und  Leberkoccidien  eintritt.  Bei  iet 
Sporulation  zieht  sich  das  Plasma  zentral  zurück  und  teilt  sich  gleich- 
zeitig in  vier  mit  einer  Hülle  sich  umgebende  12 — 15 /e  lange,  lu 
breite  Sporen  (Sporoblasten) ,  in  deren  Inneren  zwei  Sporozoiten  ent- 
stehen, die  dann  die  Neuinfektion  besorgen.  Neben  den  Sporozoiten 
bleibt  ein  Restkörper  übrig,  um  den  sich  eigenartig  die  an  einem  Ende 
verdickten,  am  anderen  Ende  zugespitzten  Sporozoiten  herumlegen. 

Bei  dem  Lebercoccidium  tritt  zwar  im  allgemeinen  in  der  Oocrgte 
kein  Restkörper,  der  beim  Darmcoccidium  vorhanden  ist,  attf;  dies- 
bezüglich bemerkt  aber  Pfeiffer:  >Das  Verhalten  des  R^stkörpers  in 
den  Sporoblasten  ist  für  beide  Arten  kein  konstantes  und  hängt  wohl  nnr 
mit  der  Energie  des  jeweiligen  Krankl^jöitsprozesses  zusammen.    Anch 


Fig.  58.    Schnitt  durch  eine  Eaninehenleber  mit  Koccidiencyst^n 
(nach  Thoma  aus  Kitt). 

die  nicht  an  feste  Regeln  gebundene  Zahl  von  Kernteilungen  des  Para- 
siten könnte  dafür  angeführt  werden,  dass  man  auf  die  Beschaffenhöt 
des  Restkörpers  keine  Eintheilung  der  Species  bei  den  Koccidien  wird 
gründen  dürfen.«  Von  den  Tausenden  von  Dauercysten  der  Kaninchen- 
leber gelangt  nur  ein  Bruchteil  in  die  Außenwelt,  wo  sie,  sofern  äA 
ihr  Inhalt  schon  balleuförmig  von  der  äußeren  Umhüllung  zurtickgezogoi 
hat,  sporulieren,  sonst  gehen  sie,  wie  schon  Leuckart  nachgewiesen 
hatte,  zu  Grunde.  Pfeiffer»  züchtete«  diese  weiteren  Stadien  in  Wasser, 
Salzwasser,  Thymolwasser,  Methylenlösung  u.  s.  w. 

Die  Koccidienkrankheit  zeichnet  sich  durch  1 — 2  Wochen  andauern- 
des Fieber  und  Diarrhöe,  die  mit  Abmagerung  verbunden  sind,  aus,  die 
Schleimhäute  sind  gelb  verfärbt  und  aus  Nase  und  Mund  fließt  beständig 
ein  gelblicher  Schleim  heraus.  Die  Leber  ist  stark  vergrößert  und  zeigt 
am  Durchschnitt  dichtliegende  hirse-  bis  haselnussgroße  grauweiße  Knoten, 
die  von  einer  Kapsel  umgeben  sind,  die  nicht  selten  eine  schmierige 
Masse  von  fettartig  degenerierenden  Epithelien  und  Leukocyten  enthält 

Die  Knoten  entstehen  aus  umgewandelten  Gallengängen,  um  die  sid 
in  konzentrischer  Weise  Bindegewebeschichten  anlagern.     Das  (JaDen- 
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epithel  iBt  stellenweise  vüllig  zerstört,  wahrend  an  anderen  Stellen 
Werherao^^eu  eintreten.  In  den  Zellen  j^ind  verschiedene  Eut\vicklung&- 
stadien  der  Koeeidie  niiehvveishar.     Innen  liefen  die  Ooeysten. 

Der  Durmkanal^  besonder!?  der  Blinddarm,  ist  »rleichtuli«  afiiziert  nnd 
in  der  Um^ebonc:  der  LieljerkUbni^ehen  DrU^en  machen  sieh  entzUnd- 
Hehe  [n01trati<>nöprozes!^e  hciHcrkbar  {WixotiKAFFj.  Aaf  der  Höhe  der 
Infekfif^n  i^t  feter  Kcit  nieht  vf*rbandeii  nnd  die  Darmwaudungen  sind 
mit  einem  ^THn^xelljen  Scblciraüherzii^j:  bedeekt. 

Die  Hinde^eweböWTiehernng  um  die  Cysten  betraelitet  h.  Pfeiffer 
als  einen  Heilung^versneh  von  weiten  des  Wirtei^*  Kaninchen,  die  die 
Krankheit  überstanden  halmn,  enthalten  noch  meistens  die  Ooeysten, 
die  erst  nach  nnd  nach  ins  Freie  i;elangeii  nnd  am  längsten  im  Blind- 
darm nnd  in  der  Gallenl^lase  verweilen. 

Der  Inhalt  der  Knccidientunioren  kann  spater  anch  ganz  entleert  wer- 
den, worauf  das  Lel>ergewebe  sich  narbig  zurückzieht.  Manchmal  treten 
hier  auch  Verkalkungsvorgilnge  ein,  —  In  einer  vor  kurzem  erscbienenen 
Arbeit  macht  Metzner  weitere  Angaben  über  die  Sporenhildung.  Dieser 
Autor  hat  das  I^ndringen  des  Coccidium  eunieuli  in  das  snbmucyäe  öe- 
webe  häutig  beobachtet  nnd  zwar  besondei's  in  der  Tunica  propria  des 
Coeeum,  des  Proeessus  vermiformis  und  des  Kolon  wie  auch  im  Dünndarm, 
Metzkei;  tritt  dagegen  aufj  dass  man  die  Cystengrolie  als  I'nterseheidung 
zwischen  Leber-  und  Darmkoccidien  verwendet,  da  diese  seiir  variabel 
ist  nnd  spricht  sich  für  die  Verein igaaig  beider  Formen  aus.  Kr  be- 
beschäftigt  sich  besonders  mit  der  Darstetlnng  der  exogenen  Öpornhition, 
die  derartig  ins  Werk  gesetzt  wird,  dass  nach  mehreren  Rernteünngeu 
des  Sporonten  primär  gleichzeitig  in  normalen  Fällen  vier  kernhaltige 
Teilkngeln  entstehen,  die  noch  einen  Hestkörper  (Cystalreli^jnat)  bilden. 
Aus  jeder  Kugel  bildet  sich  eine  sog.  PyramidCj  wobei  ein  Körperehen 
-  das  8ehneideröche  Körperchen  —  abgestoßen  wird.  Die  Teilstüeke 
runden  sicli  dann  ab  und  bilden  die  Sporoblasten,  die  die  sog.  Ellip- 
goi'den  liildeUj  ans  denen  unter  Kernteilung  zwei  SporozoTten  hervor- 
gehen. Indem  noch  eine  Membran  abgeschieden  wird,  wird  die  mit  einer 
»Mikroiiyle^  ausgestattete  Sporoeyste  gebildet.  Die  Sporulation  wird  bei 
Luftzutritt  in  tlO  Stunden  beendet,  Verzögerungen  treten  bei  Sauerstoffmangel 
oder  in  einer  CO-^  Atmosphäre  ein.  Pankreassaft  von  Kaninchen  und 
Hujiden  macht  im  Gegensatz  znmMagcnsaft  die  Sporozoiten,  die  durch  Eigen- 
bewegungen zuerst  durch  die  Mikropyle  der  Sporocysten,  dann  der  Cbicyste 
ausschlüpfen,  frei.  In  dieser  x\rt  der  Entwicklung  besteht  nach  Metzner 
zwischen  Darm-  und  Lebe rkocci dien  kein  Unterscbied;  auch  gelang  eine 
direkte  Infektion  des  Darmes  mit  Leberkoccidieu;  den  Unterschied 
zwischen  Coccidium  oviffvrme  und  Cttccidium  perforans  miiss  man  dem- 
nach fallen  lassen.  Diese  Angabe  wendet  sich  zunächst  gegen  die 
ältere  von  Railtjet  &  Licet;  die  Coccidium  pcrftn-ans  tllr  eine  selbst- 
ßtändige  Art  hielten,  da  dieses  bei  der  Spomblastbildung  nur  einen 
Kestkörper  besitzen   soll.     Auch  Kteck  miterächeidct  noch  zwei  Arten* 

Auf  das  Coccidium  oviforme  wird  aueli  die  rote  Ruhr  des  Rindes 
(Dysenteria  haemorrbagica  coccidiosa),  die  besonders  in  der  Schweiz  be- 
obachtet wurde,  zurückgetllhrt.  Diesbezügliche  genauere  Feststellungen 
rühren  von  Picöger  &  Zihix  aus  dem  Jahre  1877  her,  Zscmokke,  IIess 
&  GuTLLEBEAU  verfolgten  die  Entwicklung  der  Koccidien  weiter.  Die 
Parasiten  werden  nach  GriLLEnEAU  durch  das  Trinkwasser  aufgenom- 
mCD,  Die  mit  dem  Kot  nach  außen  gelangenden  Oocysten  produzieren 
nach  vier  Tilgen  bei  15 — 18-*  die  typischen  vier  Sporen  mit  zwei  Sichel- 
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körpern  und  einem  kleinen  körnigen  Restkörper.  Ohne  Sanerstoffeinflugs 
unterbleibt  in  Düngerhaufen  die  Entwicklung,  wohl  aber  geht  sie  vor  sich, 
sobald  durch  anhaltende  Regengüsse  die  Kotmassen  gelockert  und  zerteilt 
werden.  Die  Oocysten  werden  dann  in  die  Pfützen  und  kleinen  LÄchen 
der  Hochweiden  übergeführt  und  gelangen  auf  die  oben  angedeutete 
Weise  in  den  Dickdarm,  in  dessen  Epithelien  die  Sporozoiten  eindringen 
und  sie  zerstören.  Zschokke  fand  in  einem  1  mm  langen  Stück  Schleim- 
haut 1500  Koccidien.  Guillebau  &  Hess  konnten  experimentell  ein  En- 
terititis  hervorrufen.  Die  Inkubation  betrug  drei  Wochen.  Eine  Art  von 
Schizogonie(?)  konnte  von  den  Forschern  im  Laboratorium  bei  einer  Tem- 
peratur von  39°  C  im  Eiweiß,  dem  etwas  Borsäure  zugesetzt  wurde,  an- 
gebahnt werden.  Die  Erkrankungen  sind  besonders  im  August  und 
September  sehr  häufig,  die  schweren  Fälle  nehmen  nach  zwei  Ta^en 
einen  tödlichen  Ausgang;  im  allgemeinen  gehen  2 — 4^  der  be- 
fallenen Tiere  zu  Grunde.  In  trockenen  Jahren  soll  die  Krankheit 
seltener  sein. 

Die  kranken  Tiere  haben  ein  hohes,  mit  Schüttelfrost  verbundenes 
Fieber,  das  mit  Abmagerung  verbunden  ist.  Die  Augenlider  sind  ge- 
schwollen, die  Augen  liegen  tief  und  die  Schleimhäute  sind  blass.  Heilung 
kann  in  8 — 10  Tagen,  oder  aber  erst  in  2 — 3  Wochen  erfolgen.  Die 
Koccidiencysten  (10 — 20  1.1)  kann  man  in  den  blutigen  Faeces  fe^tsteUen. 
Anatomisch  konnten  in  der  Schleimhaut  zahlreiche  Hämorrhagieen  nach- 
gewiesen werden;  ihr  Inhalt  ist  eitrig  blutig.  Von  den  Autoren  wird 
prophylaktisch  Trockenfütterung,  Reinhaltung  des  Trinkwassers,  Isolierung 
der  kranken  Tiere,  Vernichtung  des  Kotes  u.  s.  w.  empfohlen;  mit  Er- 
folg wurde  Kreolin  oder  Lysol  mit  Milch  in  Anwendung  gebracht,  auch 
Klystiere  erwiesen  sich  als  zweckmäßig. 

Litteratur. 

üeber  die  »rote  Ruhr«. 

Zschokke,  Schweizer  Archiv  für  Tierheilkunde,  1892,  Bd.  34,  S.  1,  49,  105. 
Hess,  ferner  Guillebeau  ebendort  1893  und  1894. 

Uebertragungen  des  Coccidium  cuniculi  auf  den  Menschen  sind 
gleichfalls,  wenn  auch  selten,  beobachtet  worden.  So  berichtet  Alt- 
meister Leuckart  von  vier  derartigen  Fällen  und  zwar  dem  Fall 
von  GuBLER  (in  20  Geschwülsten  der  Leber  eines  Steinbrechers),  von 
Dressler  (hirsekomgroße  Cysten  mit  Koccidien  in  der  Leber),  Sattler 
(Koccidien  in  einem  erweiterten  Gallengange),  Perls  (nach  einem  Prä- 
parat der  SÖMMERiNGschen  Sammlung);  Silcock  fand  bei  der  Sektion 
eines  50jährigen  Kranken  in  der  Leber  zahlreiche  Herde  mit  entzünd- 
lich veränderter  Umgebung,  in  denen  Koccidien  und  zwar  sowohl  in 
den  Gallengangsepithelien  als  auch  in  den  Leberzellen  nachgewiesen 
werden  konnten. 

Andere  Fälle  von  Koccidien  beim  Menschen  sind  nicht  genau  genug 
untersucht  und  bedürfen  noch  sehr  der  Bestätigung  (Podwyssotzki  :  Ga- 
ry ophagus  hominis).  Zweifelhaft  ist  auch  der  von  Thomas  mitgeteilte 
Fall;  der  genannte  Autor  beobachtete  im  Gehirn  einer  40jährigen  Frau 
eine  erbsengroße  Neubildung,  die  eine  Knochenmasse  umgab,  während 
in  ihr  selbst  ovoide  Körperchen  (Koccidien)  in  nekrotischer  Masse  ein- 
gebettet enthalten  waren.  Mac  Farland  giebt  20  Fälle  von  Koccidiose 
beim  Menschen  an. 


Die  pathogenen  Protozoen.  969 

Litteratar. 

Blakchard,  R.,  Les  coecidies  et  leur  rdle  pathog.  Canseries  scientif.  d.  1.  bog. 
zool.  de  France,  1900,  Nr.  6. 

Braun,  Die  tierischen  Parasiten.    Würzburg  1903. 

DoFLEiN,  F.,  Die  Protozoen  als  Krankheitserreger,  1901. 
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Bd.  2,  1876. 
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Stieda,  Ueber  Psorospermien  d.  Kaninchenleber.   Virch.  Arch.,  Bd.  32,  p.  132, 1865. 

Coccidium  hominis  Rivolta. 

Diese  Form  könnte  mit  dem  Coccidium  perforans,  das  Kjellberg 
beschrieben  hatte,  identisch  sein,  und  es  ist  fraglich,  ob  es  nicht  dem 
Darmepithelcoccidium  des  Kaninchens,  das  Kemak  zuerst  entdeckt  hatte, 
gleichzustellen  ist;  ist  dies  aber,  was  sehr  wahrscheinlich  ist,  der  Fall,  so 
muss  man  weiter  die  Frage  in  Erwägung  ziehen,  ol)  das  C.  perforans  nicht 
identisch  mit  dem  C.  cuniculi  ist,  die  neueren  Untersuchungen  von  Metzner 
sprechen  wie  schon  bemerkt  eher  gegen  eine  Unterscheidung  der  Leber- 
und Darmkoccidien. 

Beim  Menschen  hat  Eimer  bei  zwei  Leichen  in  den  Darmepithel- 
zellen Koccidien  gefunden.  Raillet  &  Lucet  fanden  femer  in  den 
Faeces  einer  Frau  und  eines  Kindes  Koccidicncysten. 

Auch  im  Darm  der  Ziegen,  Schweine,  Pferde  wurden  ähnliche  Kocci- 
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CuRTiCE,  Journal  of  comp.  med.  a.  veterin.    Archiv  1862. 

Eimer,  Die  ei-  u.  kugelf.  Psorosp.  d.  Wirbeltiere,  1870. 

Kjellberg,  Arch.  path.  Anat.,  vol.  18,  p.  623,  1860. 

Maske,  Zeitschr.  f.  Fleisch-  u.  Milchhyg.,  S.  28,  1893. 

NocARD,  Transact.  of  the  7.  Internat.  Cong.    Hygiene,  vol.  1,  p.  93,  1891. 

Raillet,  Tract.  zool.  med.  et  agric,  II.  6d.,  Iw3,  p.  140. 

RivoLTA,  Stud.  fatt.  nel  gabinetto  d.  Anatom,  patol.  di  Pisa  1877. 

Coccidium  bigeminum  Stiles. 
Dieses  von  Stiles  genauer  untersuchte  Coccidium  ist  durch  zwei 
stets  vereinigte  Cysten  ausgezeichnet,  die  aus  der  Teilung  einer  Oocyste 
hervorgehen,  deren  Teilstticke  dann  vier  Sporen  bilden.  Größe  8 — 15  u. 
Man  findet  es  extraepithelial  in  den  Darmzotten  der  Hunde,  Katzen  uiid 
Iltisse.  Gelegentlic  hwurde  es  auch  beim  Menschen  beobachtet  (Vikchow, 
Grünow).  Doch  ist  der  Entwicklungscyklus  dieser  Art  sehr  mangelhaft 
bekannt.  Dieses  Coccidium  scheint  zuerst  Finck  1854  beobachtet  zu 
haben,  er  beschrieb  es  als  »Corpuscules  gemines«,  Rivolta  beschrieb 
es  als  Cystospermium  villorum  intestinalium  canis,  Railliet  &  Lucet 
1891  nannten  es  coccidie  geminee. 

Litteratnr. 

Grunow,  Ein  Fall  von  Protozoen  (Coccid.  ?)  Erkrankung  des  Darmes.  Arch.  f.  eiper. 

Path.  u.  Pharm.,  Bd.  45,  1901. 
Labbe,  Tierreich,  o.  Lieferung,  Sporozoa,  S.  67. 
Stiles,  W.,  Notes  on  paras.    Journ.  of  comp.  med.  and  vet.  arch.,  vol.  13,  1892. 

p.  617. 
ViRCHOW,  Arch.  f.  path.  Anat.,  Bd.  18,  1860,  S.  623. 


Blanchard  beschreibt  in  Les  coccidies  et  leur  röle  pat.  Causeritö 
scientif.  d.  9.  soc.  Zool.  de  France  1900  No.  5  noch  zwei,  allerdin^ 
nur  mangelhaft  bekannte  Koccidienformen,  die  beim  Menschen  vorkom- 
men, zunächst  die 

Eimeria  hominis  1895.  Künstler  &  Pitres  fanden  in  Bordeaux 
bei  einem  Fall  von  Pyothorax  Koccidienionnen  in  der  durch  Thorax- 
centese  entleerten  Flüssigkeit;  es  waren  dies  spindelförmige  Körper  Ton 
variabler  Größe,  die  Blanchard  für  Merozoiten  hält,  daneben  wurden 
auch  große  kuglige  bis  ovale  Cysten  wahrgenommen. 

An  diese  Formen  schließen  sich  dann  die  zweifelhaften  als  Cocci- 
dioides  bezeichneten  Formen,  die  im  Unterhautbindegewebe  schmarotzen 
und  hier  lupusartige  Veränderungen  hervorrufen.  Blanchard  schlägt 
vor,  sie  Coccidioides  immitis  Rixford  etGilchrist  1897  zu  nennen. 

Bei  einem  40jährigen  Mann  bildeten  sich  nach  den  eben  ge- 
nannten zwei  Autoren  am  Halse  Knoten  aus,  die  nach  8 — 9  Jahren  auch 
die  benachbarten  Drüsen  ergriffen  haben.  Bei  der  Obduktion  war 
die  Lunge,  Leber  und  Niere  angegriflFen,  beide  Augen  fielen  der  Zer- 
störung anheim.  In  dem  Gewebe  fand  man  16 — 30  /i  große  Parasiten 
mit  granuliertem  Protoplasma,  der  Kern  war  nicht  nachweisbar.  Die 
Form  vermehrt  sich  durch  »Schwärmsporen«  (?);  in  der  Haut  fand  man  sie 
besonders  im  oberen  und  mittleren  Teile  der  Lederhaut.  Tierexperi- 
mente ergaben  insofern  positives  Resultat,  als  nach  subkutaner  Ueber- 
impfung  beim  Kaninchen  Abszesse  auftraten,  die  sechs  Monate  anhielten. 

Der  zweite  beobachtete  Fall  unterschied  sich  von  dem  ersten  durch 
seinen  akuten  Verlauf,    der  Patient   verschied  drei  Monate  nach  dem 
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Auftreten  des  Aussebhiges.  Leider  konnte  hier  keine  Obduktion  vor- 
l^renommen  werden.  Der  rarasit  miterHchied  sicli  vom  er»teren  dadurch, 
dass  er  zwar  ein  granuliertes*  Protophisina^  al>er  zahlreiehe  Vakuolen 
beaaß.  Größe  20 — 3b  n.  Der  Parasit  wird  Coccidioides  pyo^^eues  i:e- 
nannt.  Er  erxeii^rte  keine  tuberkelälmlirhen  Knoten,  scmdern  nur  akute 
Entzündungen.  EineD  ähnlichen  Fall  beoliaehtete  Weunicke  im  Jahre 
1892  in  Buenos  Ayret*. 

Litteratur, 

RiXFORD  &,  GiLCinuST,  Two  cases  of  protozoan  (coccidioidal- infecdon  of  the  akin 
and  other  organs^  John  Hopkins  hnöpital  reports.  voL  1,  —  Di  es.,  A  »econd 
CAße  of  protOKoan  infection.    Kef.  in  CeBtralbL  f.  linkt,  S.  813.  Bd.  21,  181)7. 

Wernioke  (lieber  einen  Protozaenbefnnd  bei  Mycoab  fiingroides.  CeotralbL  £  Bakt,, 
Bd.  12^  IH^tl,  S,  Sdo\  fand  mit  seinem  Schiller  Posada  in  mycoöis-fangoideö- 
kranken  Hantstücken  köccidienartige  Korper,  die  von  gelblicbtr  Farbe  waren 
nnd  in  bis  30  Kerne  flilirenden  EiesenKeüen  vorkamen  i Größe  3— 30  h'l  Der 
Cyateninhalt  entliielt  ein  granuliertes  Protciplasma  nnd  war  manchmal  »seg- 
mentiert«* Der  Entwicklnngsgang  dea  Parasiten  wnrde  nicht  ermittelt.  Die 
Koccidien  färbten  sieb  nrn  besten  mit  Veauvglycerin. 

Coccidium  avium,  [Silvb.siuini  *t  Rivolta.) 
Legkr  rechnet  aueb  die  l'feifierella  in  den  Entwieklun;^Bkrei8  dieser 
Form  und  dernnaeb  hätten  die  uuget^cldechtlielieu  Formen,  die  die  Auto- 
infektion  besür«:en,  die  OroBe  v(»u  40  u.  Die  gei^ohleehtliehen  Vorgänge 
sind  i\\v  diese  Form  gleichfalls  schon  ermittelt  worden,  *?ie  bieten  niehts  Ah- 
wei<djendes  dar.  Die  grliulicliea  iloeysten  entlialten  nach  Laiibk  chro- 
matrnde  und  plastii^cbe  Granula,  sie  kommen  in  drei  Gestalten  vor: 
oval  [24 — 36«),  birnfOrmig  und  kugelig  (24  a].  Ein  kleinerer  Re»t- 
kör])er  'Cystalreliquati  ht  vorhanden.  Die  Entwieklung  dauert  2 — li 
Tage.  Die  Forro  ^^ehädigt  das  HausgeHUgel  und  kommt  beaondcrB  im 
Darmepithel  der  Hühner^  Günse,  Enten,  Truthübuer,  Fasanen  u.  ß.  w. 
vor  und  ruft  oft  ganze  tödlicli  verlaufende  F.pideniieen  hervor. 

S.föHEiNi;  hesehreibt  eine  Koeeidieniufektion  der  Fasanen,  die  ver- 
mutlieh hierher  gebort;  s^ie  raft^e  bei^ondera  die  jungen  Tiere  dabin, 
die  an  einer  heftigen  katarrbalisebeu,  nieht  hämorrhagischen  Entritif=^, 
verhunden  mit  Verfettung  der  Leber  und  Niere  litten.  M.  Fauyean 
mitersuehte  gleiehfalls  eine  durch  Coceidium  tenelbim  her\'orgenifenc 
Seuche.  Eine  eigenartige  Erkrankung  der  Trutbtibner  (black  head)  be- 
Bclireibt  Smith,  doeb  tlihrt  er  die  Ursaehe  derselben  auf  Amöben  luid 
zwar  auf  A,  meleagridis  n.  sp.  zurück,  es  ist  aber  fraglich,  oh  auch 
hier  nicht  eine  Coceidinsit<  vorlag.  Die  HUlmer  litten  an  I>iarrhöe  und 
magerten  .stark  ab.  Die  Blinddärme  zeigten  \  erdiekungeu,  aueb  war 
die  Lelier  angegritten.  Auf  Schnitten  sseigte  die  Mueosa  und  Submucofta 
tiefer  greifeude  VeräuderuugeUj  in  dem  proliferiereudeu  adenoiden  Ge- 
webe Wt^ren  die  Parasiten. 
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Beim  Hausgeflügel  kommen  ferner  noch  zwei  genauer  beschriebene 
Koccidien  vor,  und  zwar  das 

Coccidium  truncatum  Railliet  et  Lucet, 
von  dem  nur  die  Sporogonie  bekannt  ist.  Grüße  der  mit  einer  Mikropvle 
ausgestatteten  Oocysten:  10 — 20 /£  Länge,  13 — 16  ^u  Breite.  Das  Cocci- 
dium kommt  in  der  Niere  der  Hausgänse  vor;  die  erkrankten  Tiere 
büßen  schließlich  das  Vermögen  des  Stehens  ein  und  liegen  mit  ge- 
spreizten Beinen  auf  dem  Rücken. 

Litteratar. 

Labbe,  Sporozoa.    Das  Tierreich  1899. 
Pfeiffer,  Protozoen  als  Krankheitserreger.    1891. 
Railliet  &  Lucet,  Compt.  rend.  soc.  biol.,  vol.  43,  1891. 

Coccidium  pfeifferi  Labbe. 
Schmarotzt  im  Darmepithel  der  Taube  (Columba  domestica  et  Turtur 
turtur  [L.]  F.  auritus)  und  ruft  hier  schwere  Enteritisepidemieen  hervor. 
Die  sphärischen  oder  nahezu  sphärischen  Oocysten,  in  denen  sich  die 
Sporen  in  drei  Tagen  entwickeln,  sind  16 — 18  u  groß.  Sie  werden 
massenhaft  in  den  flüssigen  Faeces  gefunden. 

Litteratnr. 

Labbe,  Arch.  zoolog.  exp6rim.,  ser.  3,  vol.  4,  p.  548,  1896. 
Pfeiffer,  L.,  Protozoen  als  Krankheitserreger.    IL  Anfl.,  1891. 

II.  Unterklasse  Neosporidia. 

Die  Sporozoen  dieser  Unterklasse  werden  auf  den  Vorschlag  Schau- 
DiNNs  hin  Neosporidia  genannt,  weil  sie  im  Gegensatz  zu  den  Telospo- 
ridien  während  des  ganzen  vegetativen  Lebens  Fortpflanzungskörper  er- 
zeugen. In  letzter  Zeit  hat  jedoch  ohne  allerdings  die  Zusammenge- 
hörigkeit der  Cnidosporidia  und  Sarcosporidia  zu  bestreiten,  Stempell 
darauf  hingewiesen,  dass  manche  Mikrosporidien  vrie  die  Thelohania 
mtilleri  auch  nur  am  Ende  ihres  Lebens  Dauersporen  produzieren.  Dem- 
nach scheint  die  Begründung  dieser  Klassifikation  selbst  etwas  proble- 
matisch geworden  zu  sein.  Diese  Sporozoen  sind  im  erwachsenen  Zu- 
stand vielkemig.  Bei  der  Sporenbildung  zerfällt  der  Körper  in  mehrere 
sogenannte  Pansporoblasten,  die  Sporoblasten  erzeugen,  in  denen 
wiederum  die  Sporen  entstehen.  Die  Morphologie  und  Biologie  der 
Neosporidien  ist  bis  jetzt  wenig  erforscht. 

Sie  zerfallen  in  2  Ordnungen: 
L  Cnidosporidia. 
IL  Sarcosporidia. 

I.  Ordnung  Cnidosporidia. 
(Myxo-  und  Microsporidia.) 

Die  Form  der  Cnidosporidia  ist  sehr  wechselnd  und  mannigfach  und 
es  niuss  eben  aus  diesem  Grunde  auf  die  Darstellung  der  einzeben 
Formen  hingewiesen  werden. 

Die  Größe  schwankt  zwischen  10 — 140  /i,  Sphaeromyxa  balbianii 
erreicht  sogar  die  Größe  von  4 — 5  mm.     Die  Cysten  der  gewebschma- 
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rotzendeu  Arton   sind  1 — 3  inm  groß  iind  die  von  ihnen  erzeugten  Ge- 

sebwlibte   iiuss-,    ei-   bis    apfelgroll      Das   Protoplasma    ist   grau   oder 

mikhweiB^  bei   manplieii  Ffjrmeu   infolge   der  versehiedeneti  EinscblUsKe 

grUiilioli  oder  gelblich  verfärbt 

Auf'b   hier  kann  man  ein  Ekto-  uud  Eutoplaä^mii  unterBeheiden;  das 

erste re  ist  bei  den  freilebenden  Myxo»poridien  überall  fast  mit  Leielitig- 

keit  naebweisbar, 

Da,s  Ektoplasma  besitzt  die  Fnnktion  der  Lokomotion  uud  soll  außer- 
]dem  eine  festere  Hülle  um  dan  rigidere  Entoplasma  bilden;  die  erdtere 
|EigenHehaft  äußert  sich  in  der  bisweilen  lebhaften  l*Beudopodienbildung, 

YOn  der  THELtiiTAN  und  Coiix  aimchmen,  dass  sie  nur  vom  Ektoplasma 
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Fig.  59.    Formen  von  Knidosporidien  und  ihren  Sporen   nach  LAXCrV 
^'l  Chloromyxum  leidigu     D  ti.  C  Lopthothecft   agilis.     D  Spore  von  Uennequya 
psoroBperoiica.    E  Spore  von  Leptothecn  ngilis.    F — /  Nosemu  bombyciBBporeti,  — 
1  Polkapsel,  1^  Kern«,  3  Vakuole,  4  Pseudopodien.  5  Nabt  ^j  Protopfasnia,  7  Pan- 

aporoblaat,  6'  Sporen,  if  gelbe  Tröpfcheo,  10  auagestoOener  Polfaden. 

aus  stattfindet.  Doflein  hat  bei  einigen  Formen  breite,  lappige  Pseudo- 
podien beobaebtet  an  denen  die  gesamte  Kör] »ersubi? tanz  beteiligt  war. 
Außer  den  rein  amöboiden  Bewegungen  vermögen  einzelne  Formen,  wie 
die  Leptotbeca  agilis  auch  plötzlielie  Kontraktionen  auBZuftihren,  durch 
die  sieh  die  besagten  Formen  nach  Art  maneher  fTregarinen  wie  der 
Monocystiden  vorwärtsbewegen.  Manche  Fi)rmen  bewegen  »ich  mit  ihren 
Pseiidopiidien  in  der  Weise,  dasB  sie  sich  gleichsam  durch  sie  vorwärts 
gtenrtnen.  Außer  den  hier  angedeuteten  Bewegungsweisen,  die  zum 
Teil  mit  denen  der  Di;4omeen  und  Oregarinen  verglichen  werden  könnten, 
giebt  es  noch  verschiedene  Lokomfjtionstnodi. 

Das  Entoplasma  ist  lockerer,  grobvakuolärer  als  das  Ektoplasma  und 
enthält  verschiedenartige  Einscbllisse.  TnELtiHAN  hielt  nach  ihrem  mi- 
krochemischen Verhalten  der  Osmiiimsäure  gegenüber  einerseits  die  im 
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Entoplasma  vorkommenden  Tropfen  für  Fettsubstanzen,  andererseits  ffir 
naheverwandte  Stoffe,  die  in  Osmiumsäure  nur  nachdunkeln  und  in 
Alkohol,  Aether,  Benzin  u.  s.  w.  löslieh  sind.  Doflein  konnte  nur 
fettartige  Substanzen  feststellen.  Neben  diesen  Einschüssen  kommen  ab 
und  zu  bei  manchen  Formen  Vakuolen  und  Hämatoidinkrystalle  im 
Plasma  vor.  Die  Kerne  sind  meist  in  größerer  Zahl  vorhanden.  Der 
Kern  besitzt  eine  deutliche  Kemmembran,  ein  netzartiges  Kemgertigt 
und  einen  > Innenkörper c,  den  sogenannten  »chromatischen  Nucleolug«. 
Der  Kern  teilt  sich  am  Wege  einer  einfachen  Karyokinese,  wobei  die 
Kemmembran  nicht  zu  schwinden  scheint.  Typische  Spindeln  nach  Art 
der  Micronucleusspindeln  der  Infusorien  hat  Theloiian  beobachtet  und 
abgebildet.  Bezüglich  der  Entwicklung  muss  man  auch  hier  zwischen 
einer  multiplikativen  und  einer  propagativen  Fortpflanzung  scharf 
unterscheiden.  Die  erstere  dient  für  die  oft  sehr  reichhaltige  Vermeh- 
rung der  Parasiten  innerhalb  desselben  Wirtes.  Eine  Art  von  multipli- 
kativer  Fortpflanzung  durch  Knospung  hat  zuerst  Cohn  bei  Myxidium 
lieberkühni  beobachtet.  Diese  Art  der  Fortpflanzung  soll  dem  ge- 
nannten Autor  zufolge  besonders  in  den  Wintermonaten  erfolgen.  Nebst 
dieser  Knospung  hat  Doflein  noch  eine  Teilung  des  Mutterindividnums 
in  zwei  gleich  große  Tochterindividuen  beobachtet,  für  die  er  den  Ana- 
druck  »Plasmotomie«  vorschlägt. 

Die  propagative  Entwicklung  beginnt  damit,  dass  sich  um  jeden 
Kern  eine  Plasmaportion  ansammelt,  die  vom  übrigen  Myxosporidproto- 
plasma  umgeben  und  scharf  gesondert  ist  und  die  Pansporoblast 
genannt  wird ;  der  Kern  der  Pansporoblasten  teilt  sich  in  8 — 10,  seltener 
14  Tochterkeme.  Der  Pansporoblast  zerfällt  sodann  in  2  Sporoblasten, 
die  nur  3 — 6  Kerne  enthalten,  da  2  Kerne  als  Reduktionskeme  ans- 
gestoßen  werden.  Enthält  der  Sporoblast  nur  3  Kerne,  so  sondert  sieh 
um  jeden  Kern  abermals  das  Protoplasma  und  in  zwei  derartigen  Proto- 
plasmapartieen  entstehen  eigenartige  Organellen,  die  sogenannten  Pol- 
kapseln, während  in  der  restlichen  Protoplasmaportion  sich  der  Kern 
in  2  Teile  teilt  und  aus  sich  den  sogenannten  Amöboidkeim  hervor- 
gehen lässt. 

Inzwischen  hat  der  Sporoblast  außen  eine  zweiklappige  Hülle  ab- 
gesondert und  sich  in  eine  Spore  umgewandelt.  Die  Zahl  der  Sporen 
ist  bei  manchen  Formen  eine  sehr  beträchtliche,  bei  einigen  wenigen 
Arten  werden  aber  nur  2  Sporen  gebildet.  Diese  Formen  bilden  die 
disporen  Arten,  die  sich  den  Koccidien  insoferne  mehr  anschließen  als 
bei  ihnen  die  Fortpflanzung  eine  Art  von  Abschluss  des  vegetativen  Lebens 
darstellt,  zumal  in  dem  Pansporoblasten  keine  aktiven  Kerne  mehr  übrig- 
bleiben. Kopulationszustänae,  sowie  irgendwelche  geschlechtliche  Vor- 
gänge wurden  bis  jetzt  nicht  beobachtet  und  der  Entwicklungskreis  der 
geschilderten  Parasiten  ist  derzeit  noch  recht  hypothetisch. 

Die  Infektion  mit  Myxosporidien  erfolgt  nach  Thelohans  Versuchen 
per  OS.  Unter  dem  Einfluss  der  Darmsäfte  des  bezüglichen  Tieres  öflfnet 
sich  die  Schale,  aus  der  dann  der  Amöboidkeim  herauskriecht  und  nach 
Doflp:in  vermutlich  die  Darmwand  durchdringt,  um  sodann  in  den 
Kreislauf  zu  gelangen,  von  wo  er  durch  die  feinen  Kapillarnetze  in  die 
Leber,  Niere  und  in  die  Keime  gelangt;  in  die  Gallenblase,  wo  anch 
zahlreiche  Formen  häufig  gefunden  werden,  mag  er  durch  eine  Wande- 
rung längst  der  Epithelien  hineingelangen. 

Die  Myxosporidien  schmarotzen  in  Würmern,  Arthropoden,  Molus- 
koideen  und  Wirbeltieren   und   hier  vornehmlich  in   den   Fischen  wie 


lapostomen  und  Teleosteiera;    Glkley    führt   66  Fmeliarten   an,    bei 
Öenen  diese  Pnrasiten  konstatiert  wurtViL 

Unter  den  Fist^lien  und  AitliropoLkii  rufen  sie  ganze  Epidemieen  lier- 
Tor,  denen  viele  Individuen  zum  Opfer  talleii  —  es  sei  nur  auf  die 
Pebrinekrankheit  der  Seidenraupen^  an  die  Barbenepidewieen  in  der 
Mosel,  Maus  u.  s,  w.  hin^^ewie^eu. 

Ueber  die  geogTapbiscIie  Verbreitung  der  Myxosporidien  Itringt  Dof- 
LEix  einige  Angaben.  Waö  den  Sitz  der  l'arusiten  und  ihre  puthologif^elje 
Wirkungöweine  anbelangt,  so  können  wir  mit  den  meisten  Forseljern 
auf  diesem  so  schwierigen  Gebiete  einen  Untersebied  zwiseljen  freien 
Formen,  die  in  der  Gatten-^  Harnbhise  und  den  Niereukanälehen 
tichmarotzen,  und  solchen,  die  Zell-,  sowie  OewebsHcbmarotzer  sind 
,  Histozoaires  und  Oytozoaires},  untersebeiden.  Ab  freie  Formen  sind  in 
der  Galk'u-  oder  Harnblase  der  Fisehe  die  Parasiten  als  lielitbrechende 
Kür|»erehen  .^ebrm  mit  dem  freien  Auge  naanebmal  wahrnelimbjir,  die 
^'arnblase  besitzt  oft  einen  orangegelben  SebleimIiantUl>erzug.  In  den 
eweben  sind  sie  entiveder  in  Cysten  eiogescblossen  nder  kommen  in 
er  Art  einer  ditiusen  »Infiltration*  [TiiKLeniAx)  vor.  In  beiden  Fallen 
ommt  es  zu  entzündlichen  Ueuktionen  von  Seiten  der  Gewebsteile  des 
irtstieres,  obzwar  aneli  Ausmüimen  bekannt  sind-  Bei  der  ditlusen 
filtration  werden  die  Wirtszrllen  auseinandergedrUngt  und  die  iierart 
mtstandenen  LUekeu  dureb  die  Parasiten  ausgefüllt,  die  auf  diese  Weise 
it  jenen  eine  Art  von  Gemenge  zu  bilden  selieinen.  Pezüglieb  der 
lefallenen  Gewebe  ist  zunaehst  zu  erwähnen,  dass  sie  im  Ol)erbantepitheb 
wie  Uarnjepitbel  nur  gelegentlieh  vorkommen  und  zwar  findet  mnn  dann 
eist  nur  einzelne  Sporen.  Häutig  konnnen  sie  im  Bindegewebe,  im 
eritoneum,  im  P*itidege\vebe  der  Nerven,  der  Leber,  der  Muskeln  u.  s*  w* 
r,  in  KniKdieu  und  im  Knorpel  wurden  sie  bis  jetzt  noch  nieht  naeh- 
wiesen  feiner  nitindlieben  jMitteilung  von  Dr.  Marianne  Plkhn  zufolge 
»oll  dies  aber  atieh  hier  der  Fall  seim. 

Als  höchst  interessante  Zells^-lnuarotzer  wurden  die  Myxosporidien 
in  den  Spermatoblasteu  der  Aleyonella  fuugosa,  in  den  Oanglienzelleu 
des  Lopbius,  in  fast  allen  Zellen  der  Seidenraupe  und  vielfat-b  in 
den  Muskelzellen  beobachtet.  Die  Muskelfasern  unterliegen  meistens 
der  hyalinen  Degeneration,  die  Fibrillcnbildung  wird  undentlich,  die 
Querst^reifuug  gerat  in  Verhist  und  die  Sarkoplasten  wandeln  sieb  oft 
in  die  sogenanuten  Sarkolyten  am.  —  IManche  sehr  junge  Stadien  dieser 
intraeelluläreu  Parasiten  haben  eine  gewisse  Aebnliehkeit  mit  den  Ein- 
seJiUissen,  die  in  den  Krebszellen  gefunden  werden,  doch  sind  gerade 
diese  Stadien  in  der  Entwicklungsgesehiebte  der  Myx*>sporidien  recht 
kontrovers  und  es  bedarf  noch  erneuerter  genauer  Nachuntersuchungen, 
ehe  man  sieh  auf  derartige  mehr  als  vage  Vergleiche  einlassen  darf 

Die  Cnidosporidia  oder  Myxosporidia  im  weiteren  Sinne  werden  luich 
Ser  Besehatfenlieit  ihrer  Sporen  in  2  Uuterordnuugen  eingeteilt: 

P  Myxosporidia  iß.  s.).     Der  Pansporobhist  eiitlnllt  2  Sporen  mit 

1  —  4  Polkapseln. 
IL  Mieroöporidia.      Der  Pansporoblast  besitzt  4,  8  oder  zaldreicbe 
Sporen  mit  einer  nnr  nach  Keagentieiibebandlung  sichtbaren  Pol- 
kapseL 
Von  den  Formen  sollen  hier  nur  die   wirtsebattHch  wiebtigen  ihre 
Srwäbnung  finden. 

Technik:  Zunächst  empfiehlt  es  sieb  die  Parasiten  unter  möglichst 
tatUrlieben  Bedingungen  lebend  zu  untersuchen.     Für  die  Ausstoßnng 
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der  Polfäden  geben  die  Autoren  eine  ganze  Reihe  von  Reagentien  an, 
wie  Aether,  Ammoniak,  Mineralsäuren,  kochendes  Wasser,  Glycerin  u.  s.\?. 
Zum  Fixieren  empfehlen  sich:  Sublimat,  Essigsäure  (Sublimat  100  ccm. 
50  absolut.  Alk.,  5  Tropfen  Eisessig),  Kaliumbichromatessigsäure,  Pikrin- 
essigsäure  und  auch  die  FLEMMiNGsche  Konservierungsflüssigkeit.  Dof- 
lein empfiehlt  auch  Pikrinschwefelsäure  (1  ccm  konz.  Schwefelsäure, 
100  ccm  konz.  Pikrinlösung  m.  Wasser).  Gute  Färbungen  erzielt  man 
mit  Boraxkarmin,  Safranin  oder  Hämatoxylin.  Schnitte:  Eisenhäma- 
toxylin,  Orangenachfärbung.  Ausstrichmethode  anwendbar.  Das  Au*- 
schltipfen  der  Amöboidkeime  wird  erreicht,  falls  man  das  Sporenmaterial 
ins  Filtrierpapier  einwickelt,  es  auf  eine  Schnur  befestigt  und  das  Ganze 
einem  kleinen  Fisch  verschlucken  lässt. 
Zunächst  interessiert  uns  die  Gattung 

Myxobolus  bütschlii, 

deren  Vertreter  als  Parasiten  besonders  bei  den  Süßwasserfischen  sehr  hänfig 
sind.  Sie  kommen  in  verschiedenen  Organbezirken  entweder  in  Form 
einer  diffusen  Infiltration  vor,  wobei  oft  das  umgebende  Gewebe  keine 
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Fig.  60.  Sporenentwicklung  bei  Myxoboliden.  A—D,  F—I,  L — M  von 
Myxobolus  ellipsoides,  E-—K  Myxobolus  pfeififeri;  A  Pansporoblast, 
B-D  Mitose  dessen  Kernes,  E-^H  Kern  Vermehrung  desselben,  /  Bil- 
dung 3  kerniger  Sporoblasten,  Ausstoßung  von  2  Kernen,  K—M  Bil- 
dung der  Spore;  i  Pansporoblastkem,  2  Kern  des  Mutterindividuoms, 
3  und  4  Sporoblasten,  6  Restkeme,  6  Bildungszellen  der  Polkapseln, 
S  ihre  Kerne,  7  Amöbotdkeim,  9  Polkapsel  (nach  Th^ohan). 


Reaktion  zeigt,  oder  aber  es  entwickeln  sich  sogenannte  Cysten,  wobei 
das  Wirtsgewebe  im  Centrum  degeneriert  und  ringsherum  vom  Wirt  an» 
eine  bindegewebige  Kapsel  oder  Cyste  zur  Ausbildung  gelangt    D«r 
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T<>d  (leB  Tieres  wird  zum  Teil  durch  unbekannte  toxiaehe  Wirkungen, 
diireh  den  erliädigeiHlen  Einiiu^ö  der  sieb  ausbildenden  Tumoren ^  Rovvie 
darcb  uachträ^^lieh  öieh  einatelleiide  Baktcrienintektioueu  hcrbeigcftllirt. 

Myxobolus  pfeifferi  Thelohan, 
Die  Sporen  dieser  Form  sind  eitunnig,  der  Nahtrand  der  Kapsel  be- 
sitzt einige  Falten.  Die  Polkapaeln,  deren  Enttftebmigsgeschichte  noch 
nieht  genau  test^eBtellt  i^t  und  die  vermutlieh  im  ansgeschnellteu  Zu- 
stand zum  Anliefteo  und  zur  Verbreitung  der  Form  dienen^  sind  deut- 
licdi  entwickelt  und  öcbließen  zwisehen  sieb  eine  kleine,  dreieckige  eigen- 
artige Bildung  ein.     Die  Große  der  Spore  beträgt  12;  10  tt. 


Fig.  6L    Barbe  mit  Myxosporidienbeulea  (nach  Dofliüik). 


JT-J 


^.. 


§r>ie  Art  parasitiert  iii  der  Barbe  (Barbus  barbua  L.)  und  ruft  hier  die 
flogenannte  Barbeo^euelie  liervor     Die  jüngsten  Stadien  bat  wohl  Ihw- 
LEiN  in  derDeber^  u-z.  babi  in  den  Zellen,  I>ahl  frei  im  Gewelje  heobaditet. 
Es  kommen  hier  sehr  kleine  Keime  yoTj  die  alsbald  waehseu  und  ihre 
Kerne  vermehren.    Die  Kerne  seheinen 
sich  am  Wege  einer  i>riniitiven  Mitose 
Zn    verujehren,      Deutliebe  Myxobnbis- 
spindehi    hat    Thklofian    besrlirieben, 
GeBebleebtUclie  Fortptlanzung  nndmulti- 
plikative  Vermehrangsind  hi?^  jetzt  noeh 
nicht  bekannt,  wie  aueh  der  Infektions- 
modus  viele  Ratsei  in  Hieb  birgt.  Als  liaTm- 
loBen  Parasit  findet  man  den  Myxobolus 
im    Zut^tande    der    ditTusen    Intiltration 
in   der  Niere,  in  der  getahrliehen  Form 
Itonimt  er  in  fast  allen  Organi^ystemen 
des  Fisches  vor,    wie  im  Bindegewebe 
des  Darmes,  in  der  Niere,  Milz,  Leber, 
m  üvarium^  in  den  Muskeln,  wo  er  zu 
^i«^enartigen   Tumorbildungen  den  An- 
las» giehtj  die   als  ballenartige  Beulen 
-»clion  von  außen  sichtbar  sind  und  bis 
Hühnereigroße  erreieben.  Anfangs  kann 
dieses  M\  xogporid  zwischen  den  Muskel- 

tibrillen  liegen,  ohne  dass  es  im  umgebenden  Gewebe  irgend  welche  ent- 
zlindlicbe  Reaktionen  auslost,  sobald  aber  die  Muskelzelle  beim  fort- 
schreitenden Wacbstum  durehbrocheu  wird,  gerät  das  umgebende  Binde- 
gewebein einen  rroliferationszui^tand  und  sehlielit  den  rarasiteu  kapselartig 

Handbach  d«r  [mtliogeneii  Mikrvorg&uismeii.  1.  ()2 


Fig.  t>2.     hl  ..vT   Mii^kölfaser 

der  Barbe  durch  Myxobulus  pf 
u  ^  normale  Muskel,  dg  —  infiziert« 
Muskeb  c  =  Bindegewebe  nach  TiiE- 
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io  eine  Cyste  ein.  Die  Dicke  der  CystenhUlle  ist  bedeutenden  Schwan- 
kungen iintenvorfeD.  Manche  der  die  Cyste  umgebeiideu  Muskelzellen 
regeoeriereD,  während  andere  gleichzeitig  wie  bei  der  Regeneration  des 
Ampbibieiisehwauzes  degenerieren,  wudnrch  ein  recht  buntes  patholf> 
gi&ebes  Bild  zustande  kommt.  In  die  oberflächlich  liegenden  Tumoren 
treten  oft  Bitkterien  ein  und  sobald  jene  nach  außen  durchbrechen  ud 
der  milchige  Inhalt^  bestehen(l  aus  Degenerationsprodukteu,  LeukoertCö 
und  zahllosen  Sporen  nach  aulicn  abtiicßt,  kann  es  dann  auch  zu  eiaer 
neuen  Infektion  kommen.  Aus  diesem  Grunde  nuiss  man  die  erkrankten 
Fische  rechtzeitig  eiittcrueu  und  vergraben  oder  verbrennen.  Die  kranken 
Tiere  »ind,  abgesehen  von  den  Beulen  auch  an  der  Abnahme  des  Glanzes 
ihres  Schuppenkleides  erkennbar.  Nach  Döfleix  lallt  die  Wachstiun*- 
periode  des  Parasiten  in  die  Sommermonate,  am  Ende  des  Wimen 
findet  man  meistens  nur  zahlreiche  Sporen  vor. 

Dofleix  fand,  dass  die  gesamten  Barben   aus   allen   StromgebieleD 
Deutachlands  mit  MyxoboUis  pfeifferi  infiziert  sind.     Auf  Grund  die^r 
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Fig.  63.    Myxobolus  pfeifferit  Cyste  «wißcheu  awei  Maskelbüudelii. 

Überraschenden   Wahrnehmung,    legte    er    sich    die  Frajsre    vor, 
CS  kommt,  dass  bis  jetzt  aus    diesen  Stromgebieten    nichtig   voü 
Barbenseuche   gehurt  wurde?     Er  meint  nun^   dass  die   Moselepii 
durch    eine    besoudere    Rasse    oder   Yarietät    des   MyxfdMjlos    pfi 
liervurgerutcn  wurde,   denn   sonst  wird   nur    die  Leber   oder  die 
von  deiu  geuannteu  Parasit  angegriflfen,  wahrend  diese  Parasiteurari0(St 
alle  Orgau Systeme  heimsucht. 

Nach  LuDwn;  herrschte  eine  derartige  BarbeDsenche  in  deo  TOff 
Jahren  in  der  Mosel  und  Saar  und  breitete  sich  bis  zum  Rhein  m< 
1883 — 1885  wlUete  eine  sehr  heftige  Epidemie  unter  den  Barben  de^ 
Flussgebietes  der  Maas  und  forderte  zahllose  Opfer.  Aueh  das  Gebid 
der  Marne t  Mcurthe,  Aisne  und  Seine  blieb  nicht  verachont.  Ad  dcf 
Maas  wurden  an  manchen  Tagen,  da  die  Epidemie  ihren  Höbeponkl 
erreicht  hatte,  mehrere  buudcrt  Kilogramm  Fisehleichen  verscharrt.  Kc 
erkrankten  Fische  sind  leicht  au  ihrer  Mattigkeit  zu  erkeünen;  i\^ 
schwimmen  taumelnd  hin  und  her  als  ob  sie  vom  Cocculus  iiirficu* 
vergitlet  worden  wären;  ihre  Korperoberfiäche  ist  verfärbt,  die  MaökeJi 
sind  von  irallerti-rer  Konsistenz. 
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Myxobolns  cypriiii  Dofleiu. 
Diesen  Parasite«  hat  IIofeu  (Allgem.  Fischerei  Zeitung  1H96}  io  der 
Niere  7  seltener  in  der  Leher  und  Milz  sot^enamiter  »pockenkranker« 
Karpfen  prefundeu;  deröell>e  Forselier  war  auch  in  der  Lage,  durch  Iii- 
fektionsversuehe  die  direkte  Uebertragiiiig  deöselhen  ohne  Zwischen- 
wirte naehzü weisen.  Mit  dem  K(»te  der  Fische  werden  auB  der  Leber 
oder  [Niere  die  Sporen  entleert  nml  gelangen  in  den  Schlamm  der  Teiche, 
nm  später  bei  der  Nahriingt^jiufnahnic  der  Ktirpfen  in  den  Dannkanal 
per  oa  zu  kommen^  wo  die  Sporen  aufspringen  und  den  sog.  AmOboid- 


Fig.  64.    Pockenkranker  Karpfen  (nach  Doflein;!. 


Ikeim  freilassen,  der  durch  die  Darmwand  in  die  Niere  einwandert.    Io 

[deD  NierenepitheV/ellen  beohaehtete  dann  Doflein  die  jüngsten,  äußerst 

(kleinen,  ein   bis  mehrkemigen  Formen.     Es  sind   dies  kleine  Cfcbilde, 

[die  neigen  dem  Kerne  liegen  und  den  t?og.  Plimmerscben  Korperehen  der 

Karzinoinzellen  gleichen.     Sie  besitzen  eine  dunkle  und  eine  schwächer 

färhbi*re  Hälfte;  ob  sie  noch  von  einem  riaHujahof  umgeben  sind,  lässt 

^ieh  nur  schwer  ermitteln.     Spiiter  kann   nmn  einen  kleinen  amöboiden 

Zellleib  uuteröcheidenj  der  stetö  einkernig  ist;  auf  Grund  dieser  Beobach- 
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tiin^j:  oiusR  iiiaii  anuelimeii,  dass  der  2kerni^e  Amöhoidkeimkern  noch  ein 

unlKikaunteg  Zwiscliciistadiimi  diircli laufen  hat.    Der  Keni  zerfällt  dann 

auf  dem  Wege  einer  primitiven  Amitusc,  die  dcrJenigeD,  welche  Scuir- 

DiNx  ftir  Foraminjfereiikenie,  Ht:uT\VRj  und  Brandt fftr 

Radiolarien  u.  s.  w,  ermittelt   haheü,    ähnlich  ist    L* 

trewiuut  ferner  den  Anschein»  dusi^  alle  in  den  Zellen 

v<>rkoinniciiden    Keime     von    derartigen     dureh    eine 

^> — ^^       multipükative    Vermehrari^    entstandenen    >  Schwärm* 

Sporen-  alizuleiten  sind.  Später  findet  ninii  hesondenjiu 

der  Niere  zahlreiche  Zellinfektionen  und  Sporen»  jedwb 

fast  gar  keine   *  größere  Anhäufung    von  Myxoepori- 

Fig.  *M    .^iinre  von  dieiiprotophitima*.      Die   Sporen    haben   in   der  Niihi- 

Myxobolöfl  pfeifferi   ehene  einen  breitenRand  nnd  messen  in  der  Länge  21  ti 

nacb  TiiKLuHANL    uu^  i^^  j^,^   i^^^^   15  ,,      j_ji^   PolkapselD   sind  6  )i 

lang.  Die  Sporenwauduug  besteht  aus  zwei  klappeih 
artigen  Schalen.  Neben  den  Sporen  und  den  kleinen  Myxo*iporidien- 
körpern  fallen  zwischen  den  Zellen  noch  die  sog.  > gelben  *Köqier<  ait( 
die  flir  diese  Krankheit  höchst  charakteristisch  sind  nnd  an  denen  man 
sie  am  leiehtesten  mikroskopiseh  feststellen  kann;  sie  sind  intensiv  g:i?lb, 


i^^i^^^ 


.-^Cc 


Fig.  66.    Schnitt  durch  eine  Hautgegcbwulst  des  Kupfen»  (OMh  Dofle». 

Beltener  rötlich  nnd  cnthaltea  im  Innern  oft  dnnkelbranoe  bis  uchwsw 
Pigmentkörncr.  Die  Färbuug  versiliwindet  in  verdünnter  Kulilange,  «« 
selbst  liefern  aber  keine  Gljkogenreaktion.  Meist  sind  sie  als  eine  Stt 
von  Frenidkürpem  von  einer   biiidefrewebigeu  Cyste  umscblossen.    IS* 
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Frage,  ob  diene  gelhea  Körper  dem  Myxosporid  oder  dem  Wirte  selbst 
angehören,  ist  bis  jetzt  iioi*h  koutroverHi^  Tuklohax,  der  sich  uiu  dieses 
"  ebiet  der  Sporozoen  künde  die  größten  Verdienste  erworben  hat,  gbiEbt 
in  seinem  naehgelasseneii  Werke  Bieh  Wir  die  letztere  AiiBidit  enti^eheiden 

mtissen,  IIoker  balt  sie  dagegen  tlir  EinsebtUsse  dee  Myxosporidprotu- 

imas.  Hand  in  Hiind  mit  dieser  ErkrankuDg  gebt  eine  Venindermng 
er  Hant  vur  sieb,  indem  an  den  versehiedensteu  Stellen  den  Körpers 
mileliig  getrtilite  Flecken  antlreteii  nnd  die  sog.  ^PoekeuHecke'  dar- 
stellen. RiSeksiebtlieh  dieses  zn  Irrtümern  leieht  Anbiss  gebendt-n  Ter- 
minus s*ei  darauf  hingewiesen,  duB^  diese  Bildnngen  mit  der  menseblieben 
Variola,  bei  der  neben  dem  Kern  tyj>igebe  Degenerationsprodukte  auf- 
treten, nnr  eine  geringe  Aehnliehkeit  besitzen.  Hald  erheben  sie  sieh 
biiekelartig  über  der  Oberiiäehe  empor,  s|iiiter  wuchern  aneb  von  der 
Cutis  ans  Blntgefaße  in  öie  hinein  nnd  es  stellen  sich  entzündliehe  Prozesse 
ein,  w^f^raiif  ja  auch  die  Anwetsenheit  der  Leukocvten  hindeutet.  Beim 
normalen  Verlauf  der  Knnikheit  fallen  die  »Poekenbildmigen^  von  selbst 
ab,  um  sieh  wieder  von  nettem  zu  bilden;  dasselbe  tritt  aueb  ein,  ^«o- 
bald  man  sie  nach  Huf  er  künstlich  enttVmt. 

Durch  diese  andauernde  Erkrankung  und  den  sog.  Proliferations- 
.  pTozeKS  wird  das  Tier  sehr  gesebwacht  nnd  in  seinem  Wachstum  beein- 
trächtigt. Mit  Sicherheit  konnte  bis  jetzt  noch  nicht  ermittelt  werden, 
ob  eine  dauernde  Auslieilnng  unter  Umständen  erfolgen  kann.  In  der 
Haut  kann  man  jedoch  bei  der  sorglältigsten  Untersuchung  keine  Krank- 
heitserreger linden,  dallir  waren  aber  die  Nieren  stets  infiziert  und  Hofkh 
ßowie  DoFLEix  nehmen  nun  an^  dass  das  Exkretionsgewebe  der  Niere 
durch  die  Parasiten  zerstört  wird  und  es  zn  einer  Urämie  kommt.  In 
der  Haut  sammeln  sieb  dafür  jene  Stoffe,  die  die  Niere  ausscheiden 
eollte,  an  und  diese  Stnfl'e  wirken  dann  nach  Art  einiger  Salze  bei  der 
isog.  künstlichen  l'arthenogenese,  derart ^  dass  unter  ihrem  Eiutlüss  die 
Epithelzellen  sich  lebhaft  teilen.  Luhe  vertritt  dagegen  die  Meinung, 
dass  die  untersnehten  Karpfen  eventaell  eine  Myxosporidinfektion  neben 
der  Poekenkrankheit  schon  erworben  hatten  und  dass  die  My^iosporid- 
infektiim  nur  eine  Art  von  Prädispusition  für  die  Poekengewebe,  deren 
Wesen  unbekannt  ist,  abgiebt. 

Die  Poekenkrankheit  ist  vor  allem  den  Karpfen,  seltener  der 
Schleie  eigentümlich;  sie  kommt  tast  in  allen  Oegenden,  wo  eine 
lebhafte  Karpfenzitcht  getriel>en  wird,  vor.  Hi»FER  hat  sie  besonders 
bei  den  böhmischen  und  galizisehen  Karpfen  beobaehtet,  wendet  t^ich 
aber  entsehieden  gegen  die  Behauptung,  dass  *die  Poekenkrankheit 
naeb  Deutscliland  aus  dem  Auslande,  speziell  aus  dem  benachbarten 
Oesterreich  mit  böhmischen  und  galizischeu  Karpfen  eingeschleppt  wor- 
den sei.«  Sie  ist  nicht  etwa  die  Folge  der  modernen  Karpfeuzucbt 
allein,  denn  Oessxer  scheint  sie  einer  Mitteilung  aus  dem  Jahre  1563 
zufolge  schon  bekannt  gewesen  zu  sein.  Imnierhin  sclieint  ihre  Verbreitung 
in  beständiger  Zunahme  begriffen  zu  seiu^  die  thatsiichlich  zum  Teil  auf 
die  strenge  Rassenzucht,  die  vor  allem  recht  sehnellwüehsjge  Russen  ein- 
znfübnm  bestrebt  ist,  zurückgeführt  werden  kann.  In  der  Natur  mögen 
Heilungen  nur  in  dem  Sinne  st^ittlinden,  als  die  Infcktionsberde  durch 
Bindegewebswuchernngen  (lystös  al>gekapsclt  und  «uschiidlicb  gemacht 
werden.  Künstlich  kann  man  die  Fisclie  wohl  nicht  heilen  und  muss 
zunächst  bloß  die  Verbreitung  der  Krankheit,  welcher  zum  großen  Teil  der 
lebhafte  Handel  mit  Satztischen  Vorscbuli  leistet,  einzudiimmen  traeliten. 

Die  freiwerdenden  Sporen  des  Myxobolus  fallen  auf  den  Boden  der 
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Zuchtteiche  und  können  von  hier  aus  mit  Leichtigkeit  immer  neue  Fische, 
vor  allem  Karpfen  infizieren,  es  empfiehlt  sich  daher  die  Teiche  völlig 
trockenzulegen  und  zu  kalken.  Durch  Austrocknung  verlieren  nach  Hofek 
die  Sporenkeime  die  Infektionskraft.  Auch  muss  man  darauf  achten,  dass 
die  Laichfische  frei  von  der  Pockenkrankheit  sind,  sowie  daes  die  im 
Handel  vorkommenden  Satzfische  nicht  mit  dem  erwähnten  Myxosporidien 
behaftet  sind.  In  diesem  letzteren  Sinne  kann  aber  nur  die  mikroskopische 
Untersuchung  ein  entscheidendes  Wort  reden. 
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Hoferellus  cyprini  (Doflein). 

Diese  Myxosporidienform  komnft  frei  in  den  Nierenkanälen  d« 
Karpfens  vor.  In  den  Zellen  des  Nierenepithels  findet  man  die  jüngsten 
Formen,  die  sich  auf  multiplikativem  Wege  zu  vermehren  scheinen;  spater 
gelangen  sie  in  die  Nierenkanälchen  und  produzieren  hier  die  Pansporo- 
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Fig.  68.  Spore 

Fig.  67.    Hoferellns  cyprini.  von  Hoferel- 

Nierenepithel  mit  jungen  Stadien  Ins     cyprini 

(nach  Doflein).  (n.  Doflein). 

blaste  und  Sporen,  die  stumpf  jpyramidenfbrmig  sind  und  am  Hinterende 
zwei  Spitzen  besitzen  (Länge  10 — 12  /i,  Breite  8  /«,  Schwanz  2  /i).  Durdi 
das  Wachstum  des  Myxosporidienplasmas  wird  manchmal  das  Nieren- 
kanälchenlumen  verstopft,  aber  sonst  ist  die  pathologische  Wirkung 
dieser  Form  unbekannt. 
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Henneguya  zschokkei  Gurley  (Myxobolus  bicaudatus  Zschokke). 
Dieses  Myxosporid  ruft  bei  den  Koregoniden  blasenartige  Tumoren 
von  32  mm  Länge  und  16  mm  Breite  hervor;  es  schmarotzt  im  Muskel- 
zwischengewebe und  wird  vom  Bindegewebe  meistens  cystenartig  alh 
gekapselt.  In  dem  Innenraum  derartiger  Cysten  findet  sich  leicht 
rigides  Myxosporidprotoplasma  mit  zahlreichen  Kernen,  den  schon  g^ 
dachten  Pansporoblasten  und  den  Sporen,  die  Tome  abgerundet,  hinteo 
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spitÄ  sind  und  in  einen  van  den  beiden  Schalen  gebildeten  Seliwaiizauhan^ 
auslaufen;  ihre  KOrperlHu^e  beträgt  10  ,»,  die  Breite  7  /*,  der  Schwanz- 
anhang^  dessen  lieideu  Hälften  t^pnter  uuseinauderklaifen,  ii^t  4<">— 50  u 
lang*  Vorne  bemerkt  man  an  den  Sporen  die  Polkapseln  mit  ihrem 
8piralfadeu,  der  terminul  durcb  einen  l*oru^  vorges<*hnellt  werden  kann 
und  dann  die  Sporen  seeli^  bis  zehnmal  an  Lange  UbertrilTt  Der 
Parasit  sehnnirozt  beBoeder«  in  der  Muskulatur  der  Koregonidcn  Ihi^slands 
und  der  Sidiweiz.  CLAPAniaiE  und  spHter  Zchokke  haben  die  oben 
geschilderten  Tumoren  aus  dem  Coregonns  hiemalis  Jurine  utid  Coregonus 
scbinzii  Fatio  des  GenferseeSj  Kolksxikoff  für  die  Koregoniden  Russ- 
lands beschrieben.  Büack  machte  diesbezügliche  Angaben  für  den 
Peipns-  und  Ladogasee.  Die  Fischer  des  Genfersees  bezeichnen  dicHe 
Erkrankung  der  Feiehen  als  >petite  veröle  des  poissons«.  Die  Fieche 
sind  leirht  an  ihrer  buckeligen  KiJrperoljerHäche  zn  erkennen;  die 
Schuppen  fallen  bei  ihnen  sehr  leicht  aus  und  die  Muskulatur  degeneriert 
in  der  LTm gebung  der  InvaHionsstelle.  Die  Muskeln  werden  schwammig^ 
grau  oder  violett  Das  Kraukbeitsbild  ertalirt  ins*>fern  noch  eine 
Komplikation,  als  sich  eine  Bakterieninfektion  einstellt  und  zn  weit- 
gehenden Eiterung^prozessen  den  Anlass  giebt.  Die  kranken  und  toten 
Fische  müssen  rechtzeitig  verbrannt  und  entfernt  werden. 
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JORixE,  L.«  HiBtoire  des  poiBsoiiB  d.  l  Leman.     M^'tu.  aoc.  phva«  bist  nat,  Geuev.f 

1825,  I.,  IL 
KoLESMKOFF,  N.  T. ,   0  psoroapermiakh  v  muakulature.    Vet  Yestnik,  KharkofF 

188*;. 
ZsciinKKE.  T.,    Die  Myxosporidien    in   der  Musktüatar   der  Gattung   Coregonti» 

ZooL  Änz.,  Bd.  SL  181«*,  S.  213—211  —  Dere.,  Die  Myxosporidien  d.  G.  Core- 

gonas.    Centralbl  f  Bakt,  Bd.  25,  1898.  —  Dera*,  Myxobolui  bicaudatns  n. 

sp.     >Mitteilairgen*  der  naturf.  Gesellschaft  in  Luzern^  Heft  2,  18Ö6/97. 

Die  Zahl  der  pamsitisehen  Myxosporidien  ist  sehr  groß,  doch  ist 
in  den  meiBten  Fällen  die  patholojsriöehe  Bedeutung  derselben  nicht 
genau  erndttelt.  Es  würde  zu  weit  ftihren^  alle  die  einzehien  Formen 
hier  anfzu/ähtenj  zumal  sie  meistens  hei  den  marinen  Fisehen  vor- 
kommen nnd  hier  nicht  m  sehUdlich  zn  sein  seheiuen.  In  den  vorher- 
gehenden Zeilen  wurde  nur  der  Formen,  denen  eine  wirtschaftliehe  Be- 
deutTtn^  zukommt,  gedacht.  Von  einem  gewissen  Interesse  ist  noch 
der  Myxobolns  lintoni  (rurlev,  der  bei  Cjprinodon  variegatus 
charakteristische  Ilauttwmoren  erzengt.  Die  Sporen  sind  bikonvex,  linsen- 
fönnig.     Länge:  13,9  ^i,  Breite  11  fi^  Dicke  8  /ti»  — 


IL  Unterordnung  Mikrosporidia, 

Zeichnet  sich  durch  zahlreiche  kleine  Sporen  mit  nur  einer  Pol- 
kapKel  ans.  Die  Mikrosporidien  sind  mit  wenigen  Ausnahmen  Zellpara- 
siten. Die  PansporobhiBten  entstellen  entweder  im  Innern  des  Körper- 
protoplanmaH  oder  dieses  zerfällt  in  jene  charakteristischen  Bildungen 
gelbst  Unter  den  Mikroi^poridien  interessiert  uns  an  dieser  Stelle  be- 
sonders die  Nonema  bomhycis,  der  Erreger  der  Seidenniupenkrankbeit 
(Pebrine). 
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Fig,  69,  Nosenift  borabyclfl.  i — 5  Sporenentwick- 
Inng»  t;  Infizierter  HodenibHikel,  7  Sporöit,  o,  h  frisch, 
r,  d  mit  Salpetersliore  löelmiidelt    nach  Balhianij. 


Nof^ema  bombycis  (Nägeu)* 

Die  kleinen  ovalen  mit  nur  einer  Polkapsel  verscheneu  Sporeu  die«« 

von  Leukut  1856  Ijes^r^hriebcneu  l'arasiten  werden    nach    der  tlbliebea 

Auftnsgung   von   der  Kaupe  «refresaen,  gelangen  auf  diesie   Art  in  den 

Darmkaualj  wo  ihre  Pultaden  aus^^estoBeo  werden,  8ie  sicli  selbst  aber 

öffnen  und  den  Amöboid- 
keim  freilasi*en.  Texüolt, 
der  die  Nosema  als  einen 
harmlosen  Parasiten  auf- 
ivimie  nod  die  Pebrine  auf 
einen  anderen  Erreger  m- 
Tüekfiihrte,  verfocht  g^4?ca 
JIaillot  wohl  rnit  Unrecht 
die  Ansieht,  da&s  der  P^r 
rasit  nieht  durch  das  Fütter 
verbreitet  wird.  Der  Aßiö- 
boidkeim  durchbohrt  die  fttr 
den  Insektcndarm  charak- 
teristisehe  Stliheheneuticala, 
kommt  in  die  Dann  epithel- 
Zellen  oder  wandert  von 
hier  in  die  übrigen  Oipuie, 
die  !<rhließlich  alle  infiziert 
werden*  In  dem  Plasma 
des  Parasiten  sind  viele 
kugelige  PansporoblaHten  uaehweisbarj  ans  denen  zahlreiche  Spjren 
hervorgehen;  die  eiftlnnigen  Sporen  sind  3  u  lang,  1,5 — 2  n  breit,  und 
haben  am  hinteren  etwas  al)ge rundeten  Ende  eine  Vakuole;  unter  der 
Einwirkung   von  Salpeters^äure  quellen   sie  i^tark  auf,  worauf  die  Pol- 

kapsei   und   der  ausgestoBene  Polfaden, 
--  '~  "  der    10—13  li    lang  ist,    sichtbar   wird- 

Die  geschilderte»  von  Nägeu  im 
.li«hre  1857  entdeckte  Nosema  bombvcifi 
schmarotzt  in  allen  Orgiinen  der  Kempen 
von  Bombyx  mori,  Gastropaeha  neustria 
sowie  Saturnia  pernyi,  bei  der  aber  die 
Infektion  aof  den  Mitteidann  bcÄchniokt 
zu  sein  scheint.  !Nägem  stellte  die  er- 
wälinten  Körperchen  zn  den  ScliiAonty- 
,-p_  ceten  und  nannte  sie  Noeenia  botuly- 

•^1^  sis^    Leueht    taufte    sie    wiederum  in 

*Panhystophyfon  ovatnm*  um.  Balhiaxi 
Fig.  70.     Teil   dea  Ranpenma^ens   ^^*^l!te  «ie  zuer^t^  als  .Psoro^permieo  f 
von  Bombyx  neastria  mit  Nosema   Articnlatent  zu  den  Sporozoen;  trotl  der 
(nach  Balbiamu  groBen    Anzahl   von  Schriften    die  ölx^ 

diesen  Gegenstand  existieren*  gfiud  die  mü^ 
phologiseben  Verhältnisse  dieses  Organisrans  noch  sehr  wenig  erforscht 
Die  intizierten  llaupen,  die  charakteristische  Flecken  am  Leibe  be- 
sitzen, können  sich  nicht  recht  verf»uppen  und  sterben  dann  in  großen 
Mengen  ab;  waren  sie  schwächer  infizierti  so  dass  der  Verpuppungsj)rit7c?< 
noch  zu  Ende  gefUhrt  werden  konnte,  so  können  dann  die  augkrie<  1 
iSehmetterlinge^  die  nach  Maillot  auch  jene  Flecken  haben,  die  Kntim^.— 
weiter  verbreiten,  zumal    bei   ihnen  die  Geschlechtsorgane   infidrt  Mnd 
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Fig.  7L    iSeid0Dö|jiuneriuagea- 

wand  mit  Noaema  bombycia 

(nach  Balbiani;. 


Eud  die  Krankheit  derart  durch  die  Eier  weiter  »vererbt«  wird.  Aus  den 
infizierten  Eiern  kriefheu  nur  mitBIUlie  öelnväehliche  Ränpchen  hervor; 
l»ei  den  xahlreielien  lliiutuugeu  ziehen  sie  ^ieb  oft  in  eharakteriiatiselier 
Weise  in  die  Lunge.  Das  Öpinnorgan  bleibt  bei  ihnen  in  der  Ent- 
wicklung ächr  zurliek. 

Pastei'u    geblibrt    dai^  Verdienst  die    Prophylaxe    dieser  Kninkheit 
weiter  auögebaut  zn  haben,  vor  allem  aber  lehrte  er  uns,  auf  mikrosko- 
pisehem  Wege  die  infizierten  Eier  von  den 
Hiebt  infizierten  zu  unteri^eheiden. 

um  die  Erforschung  der  Morphologie 
und  Biologie  hat  t<ieh  Halbiani,  dann  aneh 
Levihg  bleibende  Verdienste  erworben.  In 
den  Seidenbauprovinzen  traten  schon  mehr- 
fach heftige  EjHdemieen  auf,  die  dem  Lande 
einen  großen  Sehaden  zufiigten,  ja  den 
Seidenbau  vernieliteten.  So  wütete  in 
Frankreich  im  Departement  V'uuehise  1845 

eine  heftige  Epidemie,  1854  trat  dieflellie  Seuche  in  Italien  auf  und  in 
Deutschland  i^t  besonders  die  Epidemie  von  Nordhausen  bekannt,  wo 
80;%,  der  Schwärmer  infiziert  waren;  nach  M.  i>e  Qüatrefragks  Rech- 
nungen erlitten  die  SeidenKüehter  in  Frankreich  in  den  Epidemiejabren 
1854 — 67  einen  Verlust,  der  öieh  ungetahr  auf  eine  Milliarde  bezifferte. 
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Weitere  Litteratnr  jti  deiu  oft  citierten  Werke  von  Labbe,  Sporosoa.    Da» 

Tierreieh,  1899. 

Aübanfj^öweise  sei  hier  des  von  J.  Bolle  beschriebenen  Microspori- 
diuni  jH^lyedricum,  das  der  genannte  Autor  ah  den  Erreg^er  der  Gell> 
otler  Fettöueht  des  Seidenspinners  ansieht,  gedaelit.  Diese  Krankheit 
ist  schon  seit  altersher  bekannt  und  war  schon  mehrfach  Ge^^enntaud 
von    wisBenseliaftlichen    Untersuehun^en,    so    von  Cuunalia,    Maesthi, 

A.    CeCCONI,    E.    VEItSUNj    UAnEElLANDT,    FORUEH   Uud    PANEniANCU,      Die 

kranken  Raupen  werden  gelblieb,  ihre  Haut  wird  glänzend  f/;elbstiehtige 
Eaupen,  Glanzraupen,  luisettes)  and  ihr  Körpernmiang  nimmt  bedeutend 
zu;  sie  kriechen  unruhig  hin  und  her  und  steigen  besonders  gerne  in 
der  Hürde  in  die  Höhe  —  es  scheint  diet?  eine  Art  von  negativem 
Geotropismus  zu  »ein,  den  ja  auch  von  Selilupfwespen  angefallene 
Ranpen  (KohlweiBlingsraupen)  in  hervorragender  Weise  an  den  Tag  legen- 
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In  der  Folge  machen  sich  unregelmäßige  Anschwellungen  am 
Raupenleib  bemerkbar  und  die  Raupenzttchter  bezeichnen  derartige 
Raupen  als  Fettraupen  (grasserie).  Die  Haut  der  Raupen  wird  brüchig, 
unterliegt  sehr  leicht  mechanischen  Verletzungen  und  aus  den  Rissstellen 
sickert  das  milchige,  je  nach  der  Raupenrasse  gelbe  oder  weiße  Raupeih 
blut  heraus.  Später  wird  die  Raupe  matt,  unbeweglich;  die  Haut  der 
Raupenleiche  wird  rasch  braun,  sodann  schwarz  und  der  Körper  zerfließt 
in  einen  braunen  klebrigen  Brei,  der  aber  nicht  so  übelriechend  ist,  wie 
derjenige  von  schlaflFsüchtigen  Raupen.  Im  Blute  kommen  nun  zahlreiche 
Granulationen  vor,  die  Maestri  vom  Fettgewebe  ableitet,  während 
Verson  sie  für  Krystalle  hält.  Bolle  hat  nach  genaueren  Analysen 
ihre  Eiweißnatur  festgestellt  und  nennt  sie  polyedrische  Körnchen, 
deren  Parasitennatur  er  durch  künstliche  Infektionen  noch  weiter  be- 
wiesen zu  haben  meint.  Bolle  beschreibt  die  positiv  ausgefallenen 
künstlichen  Infektionen  eingehend.  Die  Körperchen  sind  5  fx  groB  nnd 
haben  fast  das  Aussehen  von  Fettkügelchen,  nur  dass  sie  in  Osmiums&nre 
nicht  die  charakteristische  Färbung  annehmen.  Im  allgemeinen  haben  m 
die  Form  von  Rhombendodekaedem.  Bolle  vertritt  die  Ansicht,  da» 
sie  sich  durch  Querspaltung  vermehren,  nebstdem  kommt  noch  eine 
Absonderung  von  Keimen  vor,  die  Bolle  Tochtersporen  oder  Sponike 
nennt  und  die  er  im  Vergleich  zu  den  Pebrinekörperchen  als  auf  das 
geringste  Maß  reduzierte  Amöbenformen  Balbianis  bezeichnet  Er 
rechnet  auf  Grand  seiner  Untersuchungen  die  genannte  Form  zu  den 
Mikrosporidien  —  doch  scheint  mir  persönlich  die  Parasitennatur  trotz 
der  ausführlichen  Untersuchung  Bolles  nicht  über  alle  Zweifel  enviöaen 
zu  sein,  und  es  ist  eine  Neuuntersuchung  dringend  notwendig.  Im 
Blute  einer  zwei  Tage  nach  der  vierten  Häutung  künstlich  infeierten 
Raupe  kommen  5,600000  Körperchen  auf  1  cm.^.  Die  Krankheit 
ist  ansteckungsfähig  (Bolle)  aber  nicht  erblich.  Verson  nnd  Paxebianco 
sprechen  sich  entschieden  gegen  die  Schmarotzernatur  der  polyedrischen 
Körperchen  aus. 

Litteratnr. 
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Nosema  lophii  (Doflein). 

Diese  Form  soll  hier  nur  wegen  ihres  interessanten  ZellparasitismuÄ 
erwähnt  werden.  Sie  kommt  in  den  Ganglienzellen  des  Zentralner?en- 
systems,  vor  allem  in  den  Cerebrospinalnerven  des  Lophias  piscatoriu» 
(Seeteufel)  vor,  wo  sie  große  Cysten  bildet.  Die  Amöboidkeime  scheinen 
durch  die  Holmgrenschen  Kanälchen  in  die  Ganglienzelle  einzuwandern 
und  hier  sich  sehr  stark  zu  vermehren.  Die  Zelle  wird  zunächst  über- 
aus hyT)ertrophi8ch,  der  Ganglienkem  blasenf  örmig,  das  Kemkörperchen 
vergrößert  sich  wie  bei  der  Trichinose,  Gregarinose  u.  a.  beträchtlich 
und  man  kann  nun  die  gegen  den  Kern  abzielende  Eanälchenstruktnr 
sehr  gut  verfolgen.  Die  Cysten  liegen  öfters  auch  nur  in  einem  Nerven- 
fortsatz der  Ganglienzelle  (Mrazek).    Um  die  Ganglienzellen  macht  sich 
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nne  lebhafte  Wucherung  bemerkbar.  An  den  großen  Cysten  kann  man, 
iobald  die  Sporenbildung  weit  vorgeschritten  ist,  zwei  Zonen  unterscheiden, 
leren  Bedeutung  noch  unklar  ist.  Zunächst  fallen  in  den  Cysten  die 
lahllosen  Sporen,  die  oval,  oft  bohnenförmig  gekrümmt  und  3,5  ^u  lang 
ind  1,5  /ii  breit  sind,  auf,  dazwischen 
Bt  eine  schwer  wahrnehmbare  Zwi- 
ichensubstanz  ausgebreitet;  auf  ge- 
vissen  Stadien  bemerkt  man  peripher 
Anhäufungen  von  hellen  »Stellen«  mit 
Lernartigen  Einschlüssen,  die  oft  han- 
eiförmig eingeschnürt  sind.  Es  sind 
lies  die  Sporoblasten,  die  Mrazek 
;ueT8t  nachgewiesen  hat  und  die  ich 
luf  Grund  meiner  Präparate  auch  be- 
itätigen kann.  Andere  Stadien  der 
)eginnenden  Zellinfektion,  die  von 
30FLEIN  beschrieben  wurden,  sind 
ron  Mrazek  auf  Degenerationserschei- 
lungen  zurückgeführt  worden;  eine 
^ennntersuchung  dieser  Verhältnisse 
st  notwendig.  Diese  großen  Nerven- 
umoren  sind  insofern  auch  interessant, 
ils  hier  von  der  Natur  selbst  gleich- 
lam  das  BETHEsche  Experiment  der 
Entfernung  der  Ganglienzelle  ausge- 
führt wird  und  es  wäre  zu  wünschen, 
lass  bald  die  stark  erkrankten  Lophii, 
iie  in  der  Adria  und  im  Mittel- 
meer recht  häufig  vorkommen,  einer  ^}^'  l^\  Gan?lienzelle  eines  Lophins 
1      .  1     .    ,         ?T  X  T-  j.       piBcatonuß    mit   einer    gescnicnteten 

physiologischen    Untersuchung     unter  Noeemacyste    (unten   Bind   Zellkanai- 
worfen  werden.  chen). 
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Anhang. 

Calkins  (Lj  m.  T.,  The  cause  of  a  recent  epidemie  among  B,  Trout 
Salvelinus  fönt,  Zoolog.  Anz.  XXIH.  Bd.,  Nr.  62,  1900)  beschrieb  eine 
rätselhafte,  noch  nicht  weiter  ins  System  einreihbare  Form,  die  mit  den 
Myxosporidien  wohl  verwandt  sein  dürfte.  Er  nennt  sie  Lympho- 
sporidium  truttae;  sie  befiel  im  Sommer  1899  alle  Bachsaiblinge 
einer  Ztichterei  auf  Long  Island.  Auf  den  Seiten  und  am  Rücken  der 
Fische  erschienen  scharf  umschriebene  Gruben  und  es  stellten  sich  starke 
Haut-  und  Muskulatursubstanzverluste  ein.  Der  Parasit  entwickelt  über- 
all nachweisbare  homogene  Sporen  mit  kleinen  Keimen  (Sporozoiten), 
die  vornehmlich  im  Hoden  der  Fische  vorkommen.  In  den  Muskeln 
wurden  amöboide  Formen  konstatiert,  die  eine  retikuläre  Protoplasma- 
Struktur  aber  keinen  Kern  besaßen.  Sie  verlassen  das  Muskelgewebe 
und  erzeugen  in  den  Lymphräumen  Sporen,  die  mit  den  Faeces  entleert 
werden. 
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n.  Ordnung  Sarcosporidia. 

Die  Morphologie  und  Biologie  der  Sarkosporidien  —  wie  seit  dem 
Jahre  1884  die  allbekannten  »MiESCHERSchen  oder  RAiNEYschen  Schläudie« 
(MiESCHEß  1843)  von  Balbiani  genannt  werden,  ist  noch  sehr  unvoll- 
ständig erforscht  und  daher  erklärt  es  sich  auch,  dass  es  bis  jetzt  nicht 
gelungen  ist,  diese  sonderbare  Formengruppe  definitiv  ins  System  einzu- 
reihen; viele  Lebenserscheinungen  machen  aber  eine  Angliederung  an 
die  Kjiidosporidien  ziemlich  wahrscheinlich. 

Die  Sarkosporidien  sind  meistens  Muskelschmarotzer,  die  bis  jetrt 
bei  Schweinen,  Schafen,  Pferden,  Hunden,  AflFen,  Katzen,  Hirschen,  Rehen, 
Büffeln,  Kaninchen,  Mäusen,  Ratten,  Hühnern,  Elstern,  Enten,  Platydactylos 
mauritanicus  und  Lacerta  muralis  u.  s.  w.  nachgewiesen  wurden;  in  ein- 
zelnen Fällen  wurden  sie  auch  beim  Menschen  konstatiert.  Ihre  Gestalt 
ist  schlauchförmig  oder  oval;  fast  immer  überwiegt  bei  der  Größen- 
zunahme des  Parasiten  der  Längsdurchmesser.  Die  Größe  der  Schläuche 
schwankt  zwischen  0,5—4  mm  Länge  und  0,4  Breite,  dagegen  kaon 
die  Balbiania  gigantea  aus  dem  Oesophagus  .der  Schafe  die  stattliche 
Größe  einer  Haselnuss  erreichen.  Ihre  Farbe  ist  weiß  bis  grauweiß. 
Das  stark  von  ihnen  durchsetzte  Fleisch  ist  grau,  weiß  gestrichelt,  miss- 
farbig. An  etwas  älteren  Schläuchen  kann  man  zunächst  eine  doppelte 
Hülle  unterscheiden;  die  äußere  Hüllmembran  zeigt  eine  eigenartige 
Stäbchen-  oder  stiftchenförmige  Struktur,  die  auf  Schnitten  das  Bild 
eines  Wimperbesatzes  liefert  und  die  bis  jetzt  mannigfache  Deutungen 
erfahren  hat. 

Raixey  hielt  die  Strichelung  der  äußeren  Hülle  für  Borsten,  die 
die  Fortbewegung  vermitteln  sollen,  Rivolta  deutete  sie  als  CiKen, 
ViRCHOW  und  Kühn  meinten,  dass  diese  Struktur  eher  der  degene- 
rierten Muskelfaser  zuzurechnen  ist,  Leückart  fasste  die  StricheliBg 
als  Ausdruck  von  die  Membran  durchsetzenden  Porenkanälehen  anfl 
Ihm  schloss  sich  Kraus  an.  Manz  konnte  sie  durch  verdünnte  Essig- 
säure und  Alkalien  besonders  leicht  deutlich  machen.  Von  der  inne- 
ren homogenen  Schichte  gehen  auf  späteren  Stadien  Lamellen  ans, 
die  wohl  auf  modifizierte  Plasmawände  zurückzuführen  sind;  analoge 
Bildungen  kann  man  auch  bei  der  Plasmodiophora  brassicae  auf  ge- 
wissen Entwicklungsstadien  wahrnehmen.  Dieses  innere  Kammersystem 
wurde  bei  der  Sarcocystis  miescheri  beim  Schwein,  bei  einer  Sarco- 
cystis  des  Schafes  von  Bertram,  bei  den  Sarcocystiden  der  Rinder  und 
Pferde  von  Schneidemübl,  sowie  bei  einer  Maussarcocystis  {eigene 
Beobachtung)  festgestellt.  In  diesen  Kammersystemen  sind  die  Sporoblasten 
und  Sporen  zu  finden.  In  dem  Entoplasma  der  kleinsten  bis  jetzt  ge- 
fundenen Schläuche  sind  4 — 5 /i  große  Kugeln,  die  zunächst  etwas 
wachsen  und  einen  undeutlichen  Kern,  sowie  eine  schwache  Kömelnng 
enthalten.  Diese  Kugeln  kann  man  mit  den  Pansporoblasten  der  Knido- 
sporidien  vergleichen.  Auf  dem  Wege  einer  primitiven  Teilung,  die  aber 
nicht  völlig  den  Typus  einer  Amitose  besitzt,  werden  die  Pansporoblasten 
mehrkemig  und  treten  dann  in  das  Stadium  der  Sporoblasten,  die 
Bertram  genauer  beschrieben  hat.  Um  die  Sporoblasten  bildet  sich 
durch  Sonderung  und  zentrale  Verdichtung  des  Plasmas  das  oben  er- 
wähnte Lamelleusystem  aus,  wodurch  die  Sporoblasten  mehr  zusammen- 
gehalten werden;  die  Folge  davon  ist,  dass  die  entstandenen  Sporen 
in  jeder  einzelnen  Kammer  schalenförmig  ineinandergekeilt  angeord- 
net sind. 
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[  unn  iü  die  bekannten  Sporen 
umbilden,  wird  znuäclist  etwas  lan-rlieh  ^vstaltet  nnd  komjmktj  häufig 
bemerkt  nniii  daneben  eine  kleine  Viikoole  mit  einem  Koriit  während 
leinseitig  größere  Gninnlatitnirn  noch  kunj^tatierbar  sind.  Die  reiten 
Sporen  sind  länfrüehe,  etwus  sichelfuniiig  f!:ekrümmte  üebilde^  deren 
eines  Ende  eine  s])iralige  Streifinig  erkennen  lässt,  —  eine  StrukturdiÖe- 
renziernu^T  die  znerst  von  L.  Pfüiffeu  entdeckt  nnd  von  Lavfüax  *fc 
Mksxil  l*estäti|^t  \viirdf\  Nach  einip^n  Autoren  ist  das  eine  Ende  zn- 
gespitzt  und  «'iithält  einen  feinen  nufp;rullten  Faden.  rFKiFHiit  und  van 
EütKE  bi'Sfhrii'ben  t*optr  imlkaj>selartigt'  Bildungen,  die  jedotdi  von  den 
ßpüteren  Untersnehern  nicht  bestätig:t  werden  konnten.  Mofrlitdierweise 
handelte  es  sich  hier  um  Mikropimetenlnldungen;  deTUi  solche  Faden- 
bildun^en  wurden  auch  vim  Dam- 
MANN,  pA(;ENsrEciiEU  nml  Schxei- 
X)EMÜnL  an  Znpfpraparatcn  beob- 
aehtet;  dann  mHssten  aber  die 
besehri ebenen  Körper  eine  andere 
Deutung,  nh  die,  welebo  ihnen  hier 
beigelegt  w  urde  Si^oren)  natürlicher- 
weise eifahren.  [VergL  Lühf.  Er- 
gebnij>ise  d.  n.  Sporozocntorschung, 
S.89.  Auch  wenn  in  dem  Schlauche 
«chon  reife  Sporen  entwickelt  8iud^ 
kann  das  Sarkchsporid  weiter  wafdi- 
ßen  nnd  neue  Sjjonddasteu  produ* 
zieren;  in  g:ro[ien  Öarkospnridien- 
scbüiuehenist  das  Zentrum  meistens 
verödet.  Die  Ernalirung  erfolgt  auf 
oömotisehetü  Wege.  IJeber  die  Be- 
wegung der  einzelnen  Formen  be- 
eteht  gleiehfalls  noch  eine  gewisse 
M ei n m  i gs ve rsc h ieden li e i t.  V i  u  e h< > w 
giebt  an,  »dass  sie  sich  anfanglieh 
in  der  Flüssigkeit  bewegen  und  ihre 
Gestalt  duridi  Bildung  von  Hervur- 
ragnngen  nnd  Ausstülpungen  hin- 
dern*. Manz  bezog  die  Beweguug 
der  8iehelkür]jrr  auf  keine  Lebens- 

erscheinung  und  fasste  sie  als  rein  passiv  auf.  L.  Pfeiffer  unterselieidet 
:» einfache  Sicheln^  und  »Hichelkeinie  mit  differenziertem  Inhalt«;  die 
erstere  Form  f  lihrt  Bewegungen  aus,  > dehnt  sich^  biegt  die  spitzen  Enden 
einander  za,  streckt  sie  scdmellend  wieder  aus  oder  dreht  sich  auch  in 
einem  Kreis  mit  kurzem  Badiiis  heruni<. 

VAX  Eeckk  schreibt  von  den  sog.  Psendunavicellen  der  Sarkosporidicn : 
»Diese  Pseiidonavicellcn  haben  dentliehe,  zu  jeder  Zeit  bestehende  Eigen- 
bewegungen.  welehe  zum  Teil  fortschr^^t^'^tle,  andernteils  rotierende  und 
Außerdem  aueh  »irlliehe  sind^.  M.  Korn  hcBchreibt  lebhafte  tsehrauben- 
fonnige  Rotationen  der  Ein/xdspore. 

Anf  welche  Weise  und  auf  w  elehem  W<'ge  die  Parasiten  in  ihre  Wirte 
gelangen,  ist  bis  jetzt  unbekannt.  L.  Pfeiffkk  nnd  Kasfaüek  nehmen 
einen  Zwiöcheinvirt  an,  eine  Annahme,  die  eine  gewisse  Wahrscheinlich- 
keit besitzt.  L.  1*feiffer  vermutet  in  der  kleinen  Bernstcinschnecke  8uc- 
einea  pfeif  er  i  den  Zwisehenwirt,    Kasfahek  verimpfte  die  aus  einem 
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Fig.  7Ji.    Sarkocy&tißsclilauch  aus  der 
Muskulatur  einer  weißen  Maas. 


990  F.  Doflein  &  S.  v.  Prowazek, 

Schlauch  frisch  entnommenen  Sichelkeime  und  fand  alsbald  die  >Sporo- 
zoiten«  von  der  Impfstelle  weit  entfernt  im  Blute,  wo  sie  in  kurzer  Zeit 
ihre  Form  veränderte n.  Es  bleibt  noch  zu  untersuchen,  ob  diese 
Formänderung  eine  normale  oder  Absterbeerscheinung  ist;  wäre  das 
letztere  der  Fall,  so  niUsste  normaler  Weise  entweder  ein  Zwischen- 
stadium  oder  ein  Zwischenwirt  eingeschaltet  sein.  Sonst  werden  die 
Sarkosporidien  vom  Magensaft  zerstört,  und  Kasparek  vertritt  die  Ansicht, 
dass  auf  diesem  Wege  die  Infektion  nicht  stattfinden  kann.  Analoge 
Beobachtungen  rühren  von  Pfeiffer,  Bertram,  Manz  und  Siedamgrotzki 
her;  Moüle  &  Cassal  verzehrten  sogar  selbst  stark  sarkosporidienhaltiges 
rohes  Fleisch,  ohne  sich  zu  infizieren.  Schneidemühl  meint,  dass  die 
Keime  im  encystierten  Zustand  mit  dem  Futter  oder  Trinkwasser  in 
den  Magen  junger  Tiere  gelangen  und  von  hier  durch  die  Blutbahn 
weiter  verschleppt  werden.  Nach  Beale  waren  6 monatliche  Kälber  schon 
völlig  mit  Sarkosporidienschläuchen  infiziert.  Anfangs  bemerkt  man 
an  den  befallenen  Muskelfasern  keine  besonderen  Veränderungen,  später 
aber  proliferieren  vielfach  die  Kerne,  indem  sie  etwa  nach  Art  der  Nihr- 
oder  Sertollinischen  Zellen  im  Hoden  verschiedener  Tiere  auf  direktem 
Wege  fragmentieren,  wobei  die  Zellen  hypertrophisch  werden.  Gleich- 
zeitig geht  damit  eine  Wucherung  des  intramuskulären  Bindegewebes 
Hand  in  Hand. 

Pütz  konnte  bei  einer  Sarkosporidienerkrankung  des  Pferdes  eine 
Vermehrung  des  Bindegewebes,  das  baumartig  zwischen  die  Muskelbflndel 
eingreift  und  eine  Verkleinerung  der  Muskelbttndel  veranlasst,  konsta- 
tieren. Später  werden  die  Muskelfibrillen  in  den  anscheinend  intakten 
Muskeln  der  unmittelbarsten  Umgebung  unter  Lockerung  oder  Lösnng 
der  sog.  Heidenhainschen  Grundmembranen  wellig,  mannigfach  ge- 
knickt und  geschlungen,  wobei  auch  die  charakteristische  Qnerstreiftmg 
in  einzelnen  Fällen  verschiedenen  Veränderungen  unterworfen  wird.  In 
einigen,  weit  vorgeschrittenen  Stadien  kann  man  die  typischen  Bilder 
der  Sarkolyten  erhalten,  die  ja  selbst  bei  niederen  Tieren,  wie  bei  den 
Amphibien,  bei  der  Regeneration  und  Resorption  des  Larvenschwanzes 
nacngewiesen  wurden  und  bei  Muskeldegenerationen  so  häufig  vor- 
kommen. Die  Degeneration  der  Muskelfibrille  besitzt  nicht  den  Typus 
einer  > umkehrbaren«  Resorption:  bekanntlich  entsteht  die  Fibrille  dorch 
reihenweise  Angliederung  von  Myosomen  (Godlewski),  zerfällt  aber 
hier  nicht  mehr  in  kömige  Degenerate.  > Zwischen  normalen,  aber 
Sarkosporidien  enthaltenden  Muskelfasern  und  derartig  hochgradig  zer- 
störten lassen  sich  in  größeren  Schnittserien  alle  möglichen  Uebergangs- 
bilder  auffinden.  Mit  diesen  Schritt  für  Schritt  ablaufenden  Veränderungen 
in  den  Sarkosporidien  enthaltenden  Muskelfasern  entwickeln  sich  all- 
mählich in  ihrer  Umgebung  die  Erscheinungen  einer  akuten  interstitiellen 
Myositis,  die  sich  in  scharf  ausgeprägter  Weise  durch  eine  immer  mehr 
und  mehr  zunehmende  kleinzellige  Infiltration  charakterisierte  (Pütz. 
Später  kommt  es  beim  Schwein,  Schaf  und  Pferd  vielfach  zur  Ablagerung 
von  feinen  oft  aber  splittrig-groben  Kalksalzpartikeln,  die  sodann  jedes 
Studium  der  befallenen  Zelle  unmöglich  machen.  Mit  verdünnten  Säuren, 
etwa  mit  Salpetersäure  können  sie  leicht  zur  Lösung  gebracht  werden. 

Mit  dem  zunehmenden  Wachstum  des  Miescherschen  Schlauches 
wird  die  Zelle  oft  gesprengt  und  um  den  Parasiten  wird  hierauf  eine 
Cyste  abgeschieden.  Die  vom  Bindegewebe  eingeschlossenen  Parasiten 
runden  sich  ab  und  bilden  auf  der  ganzen  Oberfläche  Fortsätze  (Lavekax& 
Mesnil).    Nach  mehreren  Forschern,  wie  Sanfelice,  soll  es  aber  anch 
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auf  dieseoi  Wege  zu  einer  Autoiufektion  konmieii^  indem  die  reilVu 
Schläuche  platzeu  und  die  siehelfürmi^reu  Kürper  uui^treten  lasi^en,  um 
an  eioer  neuen  Mus^kell\iser  sieh  fest/.u^etzeu  und  zu  eiuem  Belilaueh 
heranzuwaebscu. 

Die  Atitoreu  bezeichnen  die  UeberÄeh^vcmmuug  des  Xachbargewcheö 
dnreh  den  entwickeluugK fähigen  Infaalt  eines  g:eplatzten  Sarkogporid- 
sehlaiiehes  meist  mit  dem  nicht  ganz  zutreßenden  Namen  der  diffusen 
Infiltration-  Hier  soll  noeli  der  iuteresHanteis  Toxiuwirkung  der  Sarko- 
^poridiensieheln  von  der  Speiserohre  des  8ehnfeSj  die  zuerst  Pfeiffer, 
dann  Kasi'arek  naehweiscu  konnten,  gedacht  werden.  Der  Glyeerin- 
extrakt  der  Sarkospnridiensieheln  ruft  nämlieli  in  kleinen  Dosen  Ficher, 
in  größeren  Gaben  aber  Kollapserseheinungen  bei  den  behandelten 
Kaninchen  hervor.  Der  Tod  erfolgt  nach  12—24  Stunden  unter  Eintritt 
Viin  Diarrhoe  und  flieliondem  Schnupfen ,  die  Injektionsstelle  ist  blutig 
nnterhiufen.  rd>  die  SjirkoHporidien  tbatsiieUieh  spezifische  Krankheiten 
hervorrufeu ,  scheint  bei  dem  jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse  noch 
iiieht  völlig  ausgemacht  zu  sein;  im  allgemeinen  ist  es  sehr  wahrschein- 
lich^ dass  hei  einer  gr«*Beii  Menge  von  SarkosporidsehUlucben  Muskel- 
lähmungen eintreten.  Su  fuhren  SiEöAMOunTzivV,  Lai  lanie  uud  Unoo- 
wiEU  die  hei  Sehweinen  vorkommenden  interstitiellen  Muskelentzündungen 
auf  die  Sarkosporidien  zurück.  In  ähnlicher  Weise  spricht  sieh  Jqune 
aus.  ViKCinm^  flihrt  auf  den  genannten  I*arasiten  die  hei  Schweinen 
nicht  selten  vorkoumiende  Paralyse  der  hinteren  Extremitiiteu  zurück. 
Bu**uwiER  sehildert  die  kranken  Tiere,  die  einen  beschwerlichen  Gang 
haben  und  schlecht  aiitstehen  können,  sehr  zutretlend.  Stnrk  infizierte 
Mause  haben  gleichfalls  einen  schwerfälligen,  watschelnden  Gang.  Die 
großen  Sarkosporidienschläiiehe  im  Schlünde  und  Schlundkopf  der  Schafe 
uud  Ziegen  können  unter  Umstiiudeu  den  Erstickungstod  der  Tiere  her- 
beiführen (Dammaxn,  v.  XiEDEKHÄrsEii).  ScHNEiDKMüiiL  gicbt  von  dcn 
Iauf  Sarkosporidien  mitersuehten  Schafen  an,  dass  sie  unter  den  Er- 
ßcheinuugen  einer  fortschreitenden  Kachexie,  verhuuden  mit  wasser- 
fiüehtigeu  Zustanden,  gestorben  sind. 
Für  die  Untersuchung  der  S.  empfiehlt  es  sicli,  zuerst  die  Tiere  frisch 
im  Gewehssaft  oder  in  physiologischer  Kochsalzlösung  oder  im  filtrierten 
lueuschlichen  Speichel  auf  dem  heizbaren  Objekttisch  zu  untersuchen. 
Auch  eine  Eiweißlösung  (Eiweiß  2M,  Kochsalz  1,  Aqua  dest.  IHOj  wird 
euipfohlen.  Sonst  nmss  man  die  Muskeln  mit  den  unverkalkten  Schlauehen 
in  Snblimatkochsalz,  oder  im  FLEMMixcsclien  oder  HEkMA\Nschen  Ge- 
misch fixieren  (verkalkte  Schlauche  in  PERENYischer  Flüssigkeit^  in 
Schnittserien  zerlegen  und  entweder  nach  dem  FLEMMiNfiHclien  Drci- 
farhenverfaliren  oder  mit  gewöhnlichem  Hämatoxylin  oder  IIeidenhains 

Kisenhlimatoxylin  fiirben. 
Da  die  Biologie  und  Morphologie  der  Sarkosporidien  ooch  so  mangel- 
[ift  erforscht  ist,  kann  das  System  derselben  nur  einen  höchst  provi- 
sorischen Charakter  besitzen.  HLANcnART>  hat  je  nach  dem  Sitze  der 
Parasiten  ein  System  aufzustellen  versucht,  das  sich  alier  in  der  Ff*lge- 
zeit  als  unhaltbar  erwiesen  hat,  da  zusamnicngehörige  Formen  ausein- 
andergeri^sen  und  in  verschiedene  Gattungen  eingereiht  wurden.  Blax- 
CHARD  unterscheidet  zwei  Familien: 

L  Familie  Mieseheridae    in    den  quergestreiften  Muskelfasern. 

1.  Gattung  Mieseheria,  Hülhnembran  dUnn,  strukturlos, 

2.  p        Sarcocyatis,  »  dick. 
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IL  Familie  Balbianidae,  im  Bindegewebe,  in  der  Jugend  wahr- 
scheinlich im  Muskel. 
3.  Gattung  Balbiania. 

Gattung  Sarcocystis  Lankester. 
Sarcocystis  miescheriana  (Kühn). 
Kommt  sehr  häufig  im  Schweine  vor  (nach  Kühn  98,5  ^,  nach  Herbst 
50^  der  untersuchten  Tiere).  Die  Schläuche  sind  500  [x  —  4  mm  lang  und 
3  mm  breit.  Die  Pansporoblasten  sind  5 — 6  u  groß.  Im  Entoplasma  sind 
zahlreiche  Fetttropfen.  Die  Dicke  der  äußeren  Membran  ist  bedeutenden 
Schwankungen  unterworfen,  meist  ist  sie  am  Ende  des  Schlauches  dicker 

als  in  der  mittleren  Re^on.    Im 


,@ 


Fig.  74.    Sarcocystis  miescheriana. 


Inneren  des  Schlauches  wurde  Ton 
Bertram  ein  Kammersystem  be- 
schrieben. Sie  kommt  in  versciie- 
denen  Muskelgruppen  vor,  so  in 
den  Kehlkopf-,  Zwerchfell-,  Zwi- 
schenrippen-, auch  Lenden-,  Angen- 
und  Rumpfmuskeln ;  yomehmlich 
sind  es  aber  die  Muskeln,  die  aueh 
von  den  Trichinen  heimgesueht 
werden,  und  diese  Parasiten  dürften 
demnach  denselben  Einwanderungs- 
modus besitzen.  L.  Pfeiffer  hat 
im  August  und  September  die  klein- 
sten Schläuche  gefunden.  Beson- 
ders die  gewöhnlichen  Landrassen 
werden  von  diesen  Parasiten  be- 
fallen, ohne  dass  an  ihnen  sichtbare 
Erkrankungen  wahrzunehmen  wä- 
ren. ScHNEiDEMüiiL  vertritt  die 
Ansicht,  dass  die  Sarkosporidien 
erst  dann  nachteilig  sein  können, 
sobald  sie  in  kleinen  Muskelgnippen 
in  großer  Menge  auftreten  oder  wenn 
mit  ihrem  Erscheinen  auch  ander- 


a—d  Entwicklung  der  Sporen  aus  den  weitige   Erkrankungen    zusammen- 
Sporoblasten  (nach  Wasielewski-Manz).  f^Hg^      g^i    starker    Infektion  L^ 

das  Fleisch  missfarbig,  gelb  bis 
graurötlich,  von  grauweißen  strichartigen  Schläuchen  durchsetzt  Die 
Schläuche  degenerieren  oft,  indem  zuerst  ein  Zerfall  der  sichelförmigen 
Körperchen,  dann  des  Kernes  derselben  erfolgt,  schließlich  findet  man 
in  den  Kammern  eine  feinkörnige  Masse.  Soferne  die  Cnticula  nicht 
mehr  ganz  intakt  ist,  wandern  in  das  Schlauchinnere  massenhaft  Lenko- 
cyten  ein,  gleichzeitig  tritt  in  den  Schläuchen  und  in  ihrer  Umgebnng 
eine  Ablagerung  von  Kalksalzen  ein.  Analoge  Sarkosporidien  beobachtete 
Bertram  gelegentlich  in  der  Oesophagusmuskulatur. 
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Sarcocystis  bertrami  Doflein. 
Diese  Sarcocystis  ist  mit  der  vorhergeschilderten  Form  nahe  verwandt; 
ihre  Länge  beträgt  9 — 12  mm.  Die  Caticula  besitzt  eine  Stäbchenstruktur, 
prährend  von  der  inneren  Schichte  sich  Lamellen  ins  Innere  fortsetzen  und 
3ine  Art  von  Kammersystem  bilden.  An  den  Sporen  beschrieb  Eecke  in 
giner  oft  citierten,  aber  schwer  zugänglichen  Arbeit  einen  Fadenanhang. 
Die  Art  wurde  besonders  in  der  Schlundmuskulatur  des  Pferdes,  dann  in 
ien  unteren  Halsmuskeln  und  Zwerchfellmuskehi  gefanden.  Dieser  Para- 
sit ruft  weitgehende  Degenerationen  der  befallenen  Muskelgruppen  hervor, 
iie  besonders  Pütz  genauer  studiert  hat.  Mikroskopisch  konnte  mau 
einen  stellenweisen  Schwund  der  Muskelfasern  konstatieren ;  dabei  findet 
man  alle  möglichen  Uebergangsbilder.  Die  Erkrankung  hat  schließlich 
ien  Charakter  einer  chronischen  interstitiellen  Myositis.  Von  einigen 
Autoren,  wie  von  Gerlach,  wird  dieser  Parasit  mit  der  > Eisballen- 
krankheit der  jungen  Pferde«,  die  von  Günther  1859  (Beurteilungslehre 
des  Pferdes,  Hannover  1859,  S.  254 — 56  und  topographische  Myologie, 
Hannover  1866,  S.  206)  genauer  beschrieben  wurde,  in  Zusammenhang 
gebracht.  Die  Muskeln  der  Hinterschenkel  sind  angeschwollen,  bei 
•uhiger  Haltung  des  Tieres  fühlen  sie  sich  weich  au,  bei  Bewegungen 
lind  sie  aber  hart.  Die  Krankheit  ist  in  den  meisten  Fällen  unheilbar 
ind  entwertet  die  jungen  Pferde.  Schneidemüiil  bringt  auch  die  sog. 
»'üllenlähme  mit  dem  genannten  Parasiten  in  Beziehung. 
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Sarcocystis  tenella  Railliet. 
Diese  Art  findet  man  häufig  bei  den  Schafen  und  auch  bei  den 
iiegen;  sie  kommt  sowohl  in  der  Schlundmuskuhitur  als  auch  in  Cysten- 
orm  in  dem  umgebenden  Bindegewebe  vor,  wo  sie  zuweilen  die  Größe 
iner  Haselnuss  erreicht  und  dann  unberechtigter  Weise  Balbiania  gigantea 
:enannt  wurde.  Ihre  Größe  schwankt  zwischen  40  <e  —  2  cm,  die 
angen  Stadien,  die  eine  rahmartige  Masse  enthalten,  besitzen  eine 
lünne  Hülle  und  können  im  Gegensatz  zu  den  älteren  Stadien,  die  mit 
Leichtigkeit  nach  Art  einer  Balggeschwulst  freigelegt  werden  können,  nur 
nit  Muhe  lospräpariert  werden.  An  den  Schlauchenden  findet  bei  mittel- 
proßen  Formen  fast  beständig  Wachstum  und  Produktion  vom  neuen  Material 
itatt.  Die  Sporen  sind  klein,  nierenfönnig.  Die  großen  Cysten  haben 
inr  einen  schmalen,  von  Sporoblasten  besetzten  Wandbelag,  während  im 
^Jentrum  ein  leeres  MaschengerUst  anzutreffen  ist.  Bertkam  giebt  an, 
iass  auf  diesen  Entwicklungsstufen  die  zentralen  Sichelkörper  zu  Grunde 
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geben.  Durch  die  starke  Cyötenentwickelung  wird  das  Sarkolemma  des 
Muskels  oft  bedeutend  gedehnt,  so  dass  man  es  nur  an  Querschnitten  ge- 
rade noch  wahrnehmen  kann.  In  ganz  jungen  Schläuchen  fand  Bertram 
nur  runde  Zellen,  erst  später  kann  man  die  typische  Grundsnbstanz  mit 
den  in  Ballenform  angeordneten  Sichelkörpem  wahrnehmen.  Nach  Bee- 
tram kommt  diese  Sarkosporidie  noch  in  der  Zungen-,  Kau-,  Schlnnd- 
kopf-,  Kehlkopf-,  Schlund-,  Nacken-,  Zwischenrippen-,  Zwerchfell-,  Herz-, 
Bauch-  und  Lendenmuskulatur  vor;   besonders  in  der  Kehlkopf-  und 
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Fig.  75.  SarcocyßtiB  tenella.  i  Querschnitt  durch  ein  junge»  Stadium,  J—i  ver- 
schiedene Entwicklungsstadien,  bei  4  sind  central  die  Pansporobiasten  vielkernig. 

Schlundmuskulatur  erreicht  sie  eine  bedeutende  Größe.  Nach  Pfeiffer 
findet  man  in  den  Augenmuskeln  die  kleinsten  Schläuche.  Charakteristisch 
ist  das  Vorkommen  dieser  Form  im  Endokard,  wo  sie  schon  Hessling 
(1854)  innerhalb  der  Purkinj Eschen  Fäden  beobachten  konnte;  an  diese 
Angabe  reihen  sich  die  Untersuchungen  von  Roloff,  Kühn,  Siebolp. 
Stickeu  u.  s.  w.  an.  Ueber  die  vermutliche  pathologische  Bedeutnn? 
dieser  Form  wurden  schon  oben  Angaben  gemacht  In  einigen  wenigen 
sehr  seltenen  Fällen  wurde  diese  Art  auch  im  Bindegewebe  beobachtet. 
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I    Weitere  Litterstar  Labbe,  Sporoioa,     Das  Tierreich.  IHWX 
Öarcoeystis  liiidemjumi  Kivoltii. 
Form    erlau«rte   durch   das  Vorkoitimt'ii   beim   Meii^chen  eino 
te  Wichtigkeit.     Die  Srlil;iucti€  wareu  in  deo  einzelnen  lieoliaclitetcii 
Ijö— 15  mm   groß.     Die  dünne  HUlte   ist  au  beiden  Eudeu  ver- 
in  dem  Seldnueli  ist  eine  deutliche  Kamtuerung  vorhanden*     Die 
ßer  Zatil   vurhandenen   höhnen furuiigeu  t^poren  sind  8 — ^9  it  laug:. 
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SarcocjBtia  llndemanni  ans  dem  menßeh Beben  Larjnx   nach  Baraeaic  & 
rr).     J  LäoffBöchnitt  durch  Maekelt'asern  mit  eioem  ÖchlatJch    ;'*^'/i)r  -  ^^^ 
chiiitte  \?^fi],  4  Llingsschnitt  von  Sporen  entblöPt,  irni  daa  MaacheogerÜBt 
zu  zeigen  if^/iu  5  eine  Spore  l^^U]. 
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Robert  Koch  hat  zuerst  mit  Sicherheit  diesen  Parasiten  beim  Menschen 
festgestellt,  nachdem  frühere  Angaben  von  Lindemann  wenig  Glauben 
gefunden  hatten.  Kartulis  untersuchte  einen  36jährigen  Sudanesen, 
der  an  Durchfall  litt  und  unter  dem  rechten  Kippenbogen  einen  auf 
Druck  hin  schmerzhaften  Tumor  besaß.  Bei  der  Obduktion  fielen  die 
sehr  schwach  entwickelten  Muskeln  auf;  die  vergrößerte  Leber  hatte  im 
rechten  Lappen  einen  orangegroßen  Abszess,  die  Bauchmuskeln  adhärierten 
der  Leber  an,  waren  blass  und  verdickt.  In  der  Wandung  des  Leber- 
abszesses waren  20—30  fn  große  gewundene  Schläuche  mit  grobkörnigem 
Inhalt.  Im  Leberpareuchym  wurden  die  kleinsten  Exemplare  von  6--^  u 
Größe  angetroffen.  Die  Muskelfasern  der  Abszesswandungen  der  Bauch- 
muskeln haben  ihre  Querstreifung  eingebüßt  und  besaßen  keine  Kerne: 
das  Sarkolemma  war  kaum  zu  unterscheiden  und  ist  in  vielen  Fallen 
geschwunden  gewesen.  Zweimal  wurden  die  Schläuche  auch  in  der 
Muscularis  des  Darmes  gefunden.  Rosenberg  beobachtete  gleichfalls 
einen  Fall  von  Sarkosporidien  beim  Menschen  und  zwar  im  Herzmuskel 
einer  40jährigen  an  Pleuritis  und  Endocarditis  verrucosa  leidenden  Fran. 
Baraban  &  St.  Remy  fanden  in  der  Kehlkopfmuskulatur  eines  Hin- 
gerichteten in  Nancy  1,6  mm  lange,  170  jn  dicke  Sarkosporidienscblänche 
mit  einer  dünnen,  an  den  Enden  verdickten  Hülle. 
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Weitere  Litteratur  siehe  Labbe  >8porozoa«. 

Stiles  (Notes  on  parasites.  On  thc  presence  of  Sarcosporidia  in 
birds.  ü.  St.  Dcpart  of  agric.  Burean  of  anim.  indostry,  1893;  be- 
obachtete auch  Sarkosporidien  in  der  Muskulatur  der  Vögel  und  zwar  die 
Balbiania  rileyi  Lt.  im  Bindegewebe  nordamerikanischer  Enten,  1,6  mm 
lang,  0,48  mm  breit.  Die  nur  an  einem  Ende  verdickten  Sporen  ^ind 
0,012 — 0,014  mm  lang.  Ferner  die  Balbiania  falcatula  nov.  spec.  nnd 
Sarcocystis  falcatula  nov.  spec.  aus  der  Muskulatur  der  Habia  ludi^ 
viciana  (Nordamerika).  Pfeiffer  erwähnt  noch  eine  Sarcocystis  aas 
der  Muskulatur  der  Elster.  Auch  Kühn  (Hühner)  sowie  Kivulta  habeu 
in  der  Subnmeosa  des  Darmes  (HaushUhner,  Turdus  merula,  Raben  u.!?i.w. 
MiESCiiEKsche  Schläuche  beobachtet. 

Der  Vollständigkeit  wegen  möge  hier  noch  der  zahlreichen  Arbeiten 
von  LiNDXER  gedacht  werden,  der  die  MiESCHERschen  Schläuche  auf 
zwischen  die  Muskelfasern  eingewanderte  stiellose  Vorticellen  und  Poly- 
tomcn  zurückfuhrt;  der  geringe  Wert  dieser  Arbeiten  w^urde  schon  mehr- 
fach entsprechend  beurteilt,  so  von  M.  Braux,  Schkeideml'hl,  Luhe. 
DoFLEiN,  Marx  u.  s.  w. 

15EHLA  (Berl.  tierärztliche  Wochenschrift,  1897,  Nr.  47,  52)  glaubt 
die  Sarkosporidien  zu  den  Blastomyceten  rechnen  zu  müssen,  da  es  ihm 
anscheinend  gelang,  aus  zerzupften  Schläuchen  auf  neutraler  Booillou- 
gclatinc  und  Malzextraktgelatine  Blastomyceten  zu  züchten.  Die  ge- 
züchtete Form  soll  mit  Phytophthora  infestans  verwandt  sein.  Solange 
keine  diesbezüglichen  exakten  Neuuntersuchungen  angestellt  worden  sind, 
ist  es  gtboten,  diese  Angaben  mit  einigem  Zweifel  aufzunehmen. 
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n»  TJnterstamm :  Ciüophora. 

I  A.1I.  t..iiit^i.r  dieses  Stamme»  zeicliueii  sich  dureli  eine  öelir  liolie 
MfttTOir/jtTuii^^  vur  allen  deti  bis  jetzt  behandelten  Proto/jtr-n  juw, 
KeseH  plt  he&onderi^  hezU^lich  der  llewe^iD^^soriraiiellen  nnd  des 
ferimppnrates;  die  Beweicun;^  wird  dnrch  haurartip^  zarte,  terminal 
leisit  abäicestninpfte  Differetj/jernn^en  det*  homoiceiieu  Protoplasuias,  das 
n  der  Haitis  tinktoriell  leicht  naelnveisbare  Verdielitiiii^eu  —  die  m^e- 
pmiten  Basalkurperchen  —  bildet,  verinitteU.  Diese  Bevve*;iiii^s- 
teanellen  werden  Cilien  »genannt;  derbere  otFenbar  dnrch  \crklebiMig 
lehrerer  Cilieu  eotstandinie  Fin-tbewe^nn^sor^anuide  sind  die  sogenannte 
pckeii,  (iriffcl  oder  Cirreu.  In  anido^cr  Weise  entstehen  die  Menibra- 
eilen  und  nndulierenden  Mend>raneu,  denn  an  ilircr  Basis  kann  man  that- 
Ic blich  auch  einen  Basal kiirper säum  nacli weisen.  Die  BasalkOrperchen 
ferden  als  kinetisehe  Zentren  (Lexuohsek-Hexneguyj  auf^^efast^t,  doch 
knn  man  sie  ^a^rade  l)ei  dieser  Grui>pe  nicht  mit  den  (  entrosnmcn  ver- 
leieben,  da  diese  hier  pir  nicht  ausdüTeren/iert  sind  und  ihnen  die 
fesainte  intrannkleäre  Zentral  Spindel  der  nieist  wenigen  Nebenkerne 
Btspricht  Eine  ^xeitere  anffaHende  Dttlcren/Jernn^-  bezieht  Hieb  auf 
len  Kernapparat,  der  in  zwei  typischen  Formen  anftritt:  der  ClroBkern 
Ber  MacronurlrnH  nnd  der  Kleinkern  oder  Mieronncleiis.  Der  erstere 
iiitzt  eine  bedeutendere  Grolle,  färbt  sich  mit  den  üblichen  Kernüirb- 
)flen  intensiv  nnd  teilt  sieb  auf  amitotischem  We^e;  er  scheint  der  Er- 
Ihrnn^::  und  den  vetrct^itiven  Funktionen  des  Tnfusori^  vorzustehen-  Sein 
isschen  wechselt  je  nach  den  Ernälirun,irsznstilnden  nnd  der  Häuti^keit 
bs  Vernielirnu*j:svorgan^TS.  Bei  der  Konjupition  zerfüllt  er  nnd  wird 
Im  Teil  resorbiert  xuni  Teil  ausgestoßen.  Der  Nebenkern  oder  Klein- 
fern  ist  viel  kleiner,  besitzt  eine  deutliche  Kcrnmenihran  nnd  teilt  sieb 
bf  dem  We^e  einer  t^pisclien  Karyokinese,  nur  dass  diese  sieb  innerhalb 
er  Kernnienibran  abspielt  und  es  zu  keiner  Protojjlnsmastrahliin*:^  kommt. 
Ke  intranukleare  Znitrulspindel  zerstennnt  fjjleichsani  den  Kern,  wobei 
pre  Fiisern  eine  selir  charakteristische  Drelmn;^  erleiden.  Der  Klein- 
fern  ist  als  ein  Gesclileebtskern  Mufzufassen.  Die  CiUaten  siinl  demnach 
etenjpbistiden,  deren  Kerne  ani"  einen  gleichartigen  Kern  phylogenetisch 
irüekiubrbar  sind,  dessen  Teilprodnkte  sich  nur  nu<*h  zwei  verschiedenen 
iehtnngen  entwirkelt  balieiu  Für  eine  soh^lie  l)iÖ'erenzierung  sind  schon 
bläufe  bei  d<'n  S]jorozocn  nachweisbar.  Im  Verlaufe  der  verschiedenen 
khlreiclien  Teilungen  stellen  sieb  manuigfücbe  Scbädliebkeiten  ein.  die 
i  einem  gescblecbtlieben  Vorgang  eine  Korrektur  erfahren.  Diese  erfolgt 
jicisteus  durch  eine  Kunjngation,  seltener  diireb  eine  Kopnlation;  der 
j^Ktere  Vorgang  wird  dnrch  einen  dauernden  Verseliinelznngsakt  der 
toiden  Geschlechtatiere  ebarakterisiert  wahrend  in  der  Konjngation  sieh 
le  beiden  Paarlinge  nach  dem  Anstauseb  ihrer  Kerne  wiederum  trennen, 
ae  Konjugation  nimmt  folgenden  Verlauf:  Der  OroBkern  fragmentiert 
jeid  gebt  zu  (irnnile,  der  Kleinkern  teilt  sich  (meist  3  mal)  nielirnialf* 
p.A  lässt  aus  sieb  die  gleichfalls  zu  Grunde  gebenden  Kednkti<uiskerne 
ervorgeben.  Ein  einziger  derartiger  Kernteil  wandelt  sich  aber  in  die 
gfrnclitnngsspindel  am  nnd  produziert  einen  stationären  nnd  ehien 
randerkern,  der  in  das  andere  Indi\idnuin  wandert  nnd  dort  mit  dem 
tatioiüiren  Kern  verscbniilzt  nnd  nmgtkebrt  Das  Verscbmelznngsprü- 
akt  wird  Frisctikern  genannt,  ans  dem  diin^b  weitere  Vorgange  ein 
pner  Haupt-  nnd  Nebenkern  diÜenMiziert  wird.  l>er  Friscbkern  wäre 
lit    dem    phylogenetisch    einfachen  Kern    der    Uiliaten    zn  vergleichen, 
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Hand  iu  Hand  mit  diesen  Vorgängen  geht  eine  weitläufige  Umre^ni- 
lierung  des  Protoplasmas  samt  den  schon  weiter  diflFerenzierten  0^- 
noiden  vorsieh.  Bei  den  höchst  ausgebildeten  Formen  wie  den  VorticellineB 
kommt  es  zu  einer  Art  von  geschlechtlicher  DifFereuzierung,  indem  hier 
Makro-  und  Mikrogameten  produziert  werden,  die  miteinander  ver- 
schmelzen. Die  Vermehrung  vollzieht  sich  entweder  durch  Teilung  im 
freibeweglichen  Zustande  oder  durch  Knospung,  die  bei  den  Suktorien 
mannigfache  auf  ursprünglichere  Formen  zurückgreifende  Abänderungen 
erleidet.  Die  Vermehrung  kann  aber  auch  im  Cystenzustande  erfolgen, 
wobei  das  Infusor  zunächst  kataplastisch  seine  Differenzierungen  rtiek- 
bildet  und  sich  mit  einer  mehr  oder  weniger  einfachen  oder  doppelten 
CysteuhUlleumgiebt;  diese  entsteht  entweder  durch  eine  Verdichtung  von 
schleimigen  Substanzen,  die  das  Tier  unter  beständiger  Rotation  absondert 
(Holotricha)  oder  es  verquillt  die  äußere  pellikulare  Umhüllung  (Hypotricha . 
Nebst  diesen  Vermehrungscysten  kommen  bei  Trachelius  undAmphi- 
leptus  Verdau ungscysten  vor;  unter  ungünstigen  Umständen  können 
gleichfalls  viele  Ciliaten  Ruheformen,  die  als  Dan  er  Cysten  bekannt  sind, 
annehmen;  in  einem  derartigen  Zustande  können  sie  jahrelang  lebensfähig 
verbleiben;  die  Cystenmembran  lässt  zwar  anfangs  das  > Wasser«  der  kon- 
traktilen Vakuole  nach  außen  austreten,  erstarrt  aber  langsam  an  der 
Oberfläche,  so  dass  dieses  in  der  Folgezeit  bei  seinem  Austritt  schon 
buckelartige  Vortreibungen,  die  später  schwinden,  stellenweise  vortreiht 
(Cysten  von  Didinium  und  Ichthiophthirius) ,  hernach  erstarrt  aber  die 
Cystenmembran  etwa  \vie  die  Hülle  der  tropfenartigen  mit  Frnchteäften 
gefüllten  Bonbons  und  bewahrt  so  die  innere  Feuchtigkeit  jahrelang. 
Man  teilt  die  Ciliophora  in  zwei  große  Gruppen  ein: 
I.  Ciliata.     Bewahren  zeitlebens  ein  verschiedenartig   differenziertes 

Wimperkleid.      Nahnmgsauftiahme    erfolgt   durch    ein    Cviostom 

oder  auf  osmotischem  Wege, 
n.  Suctoria.   Ernährung  erfolgt  durch  Saugfüßchen;  das  Wimperkleid 

ist  nur  im  Jugendzustande  entwickelt.    Häufig  festsitzende  Formen. 

I.  Ciliata. 

Die  Ciliata  besitzen  einen  sehr  komplizierten  Zellenaufbau;  auch  bei 
ihnen  kann  man  ein  alveolares  Entoplasma,  in  dem  die  Nahrungsvaknolen 
der  Verdauung  unterworfen  werden  und  das  manchmal  Rotationsbewe- 
gungen (Cyclose)  ausführt,  sowie  ein  Ektoplasma  unterscheiden:  die 
äußere  Umhüllung  wird  von  einer  anscheinend  strukturlosen  Hüllschieht, 
''  der  Pellicula,  gebildet,  danmter  kommt  der  sehr  deutlich  alveolar 
strukturierte  Alveolarsaum,  in  dem  oben  die  Basalkörper  der  Cilien 
eingepflanzt  sind  und  der  bei  manchen  Formen  kapselartige  Wehr- 
organoide,  die  Trichocysten,  die  unter  Umständen  ausgeschleudert 
werden,  in  sich  birgt.  Das  Erfassen  und  Verschlucken  der  Nahrung 
wird  durch  mannigfache  Organoide  besorgt,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
ist  eine  hoch  differenzierte  Mundöffnung,  das  Cytostom,  ausgebildet 
in  dessen  Dienst  verschiedene  andere  meist  aus  verklebten  Cilien 
hervorgegangene  Bildungen  wie  Membranellen,  undulierende  Membra- 
nen u.  s.  w.  stehen.  In  manchen  Fällen  ist  das  Cytostom  mit  eigen- 
artigen Reusenapparaten  ausgestattet.  Die  festsitzenden  Formen  be- 
sitzen zum  Zwecke  der  Herbeistrudelung  der  Nahrung  komplizierte 
Wimperkräuze  und  Strudelvorrichtungen.     Die  Nahrung  wird  entweder 
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ganz  verschlufkt,  oder  aiisi^^t'su«::!^!!  iColept^,  zum  Tel!  Dileptiis)  «»der  sie 
wird,  sofern  wie  a\m  Bakterien  besteht,  in  Form  einer  Nalirun^'svakiiole  luit 
I  etwftö  FlUssit^keit  vom  Kode  den  Cytostoms  abf^elüst  und  kreist  in  dem 
^  Entiiplai^nui  herum.  Bald  unterließet  ilir  Inhalt  dem  verdauendeii  Eiuftnss 
einer  MiiieralsiUire,  wie  man  auj^  der  Verfiliimii^^  von  Kon^^orot,  Alkanna- 
tinktnn  Lackmus.  Xentralrut  u.  hi.  \\\  er^chliefien  kann.  Die  Iviweihsfntle 
der  Beute  erleiden  eiue  Autlosun^c  und  UeHorptiou,  wälireiid  die  Nukieüie, 
Chloroplasten.  Kxkretkürner,  Clntinsiilislan/en  teilweise  nur  verändert 
im  all^aiueinen  aher  intakt  bleiben  (Chitin,  Exkretküruer  >8ehwefelkörner« 
der  P»akterien;  iimi  aus^estc^lien  werden.  Die  AnsstuBun*;  der  Nahrnuü; 
erfolß4  nur  zum  Teil  mit^h  den  von  ItiiUMBLEit  ermittelten  Export;^a'setzen 
an  einer  bestinnuten  Stelle  — -  der  Anusstelle  —  dnreh  den  analen  Form?. 
3Iauelinial  —  wnbald  der  Körper  mit  Nahru^ß^svakuolen  vüll<;epfropft 
ist,  oder  sobald  dessen  Konsistenz,  eine  AeDdernu^  erfahren  hat  —  wer- 
den anrh  nuverdiiute  Nahruu;;steile  ab;;estofieiL  Kernhjse  Teilsttieke 
können  d'w  Beute  nicht  völlig  verdauen,  es  erlbl;L;i;  nur  eine  An- 
verdaunn^i:  derselben.  Der  Kern  fGroßkeru)  öcheint  bei  der  Ver- 
dauung eine  lioUe  zu  spielen,  weui'^stens  wird  in  dessen  Nähe  oft 
der  Xatirun^^siuhalt  ^leirljsani  »zusammen^eraft't«  und  peripher  tritt  eiue 
rötlieii  seliimmernde  Zone  auf.  Die  Funktion  der  Exkretion,  zum  Teil 
der  Atimm^^  und  der  Hinwe^^seliafluiif^  der  dureh  die  Ünmose  j^owie 
dureh  die  Nahrun^^svakunlen  eingeftihrten  Flüssigkeit  versieht  die  k<ui- 
traktile  Vaknole,  die  mauehmal  zoftihreude,  rosettenartip:e  Kanäle 
besitzt  oder  ans  sogenannten  Hildung^svakuolen  entsteht  Ihr  Inhalt 
reaj^iert  nieht  innner  sauer,  da  sieh  bei  nianelieu  Formen  (Paramae- 
i'inm)  die  Vakuole  mit  Neutralrot  ^elbrf>t  färbt  [alkalisehj.  Die  Flüssig- 
keit wird  periodis<*li  naeli  anfien  dureh  den  Exkretionsporns  eutleert, 
AIb  Parasiten  sind  die  Ciliaten  entweder  Ekto-  oder  Entokonnnensalen 
und  wirken  dureh  ihr  maHi.senhaftes  Auftreten  in  ödiadlicher  Weise 
auf  den  Wirtsorpinisnms  ein;  in  vielen  Fällen  sind  atier  direkte  Sehil- 
difirnn^eu  nieht  naehweis!*ar.  Die  Ciliaten  werden  anf  Grund  ihrer  Be- 
wimpemn;,^  in  folgende  Gruppen  eiu;;eteilt: 


I  winipe 

I  l.  Holotrieluij 

■  IL  Heterotrieha, 

■  IlL  Dli^n>triclia, 
I  IV.  Hypotrieha, 
^^^  V.  IVritrieha. 
^^PUng  interessieren  nur  die  Vertreter  aus  der  Gruppe 

lind  ITeterotrieha.  Die  Bewimperan^  der  ersteren,  die 
Spirale  von  Wimpern,  die  zum  Sliinde  flihrt,  besitzen,  ist  meistens  ein- 
fach, *;lei('hinäBij^,  bei  einzelneu  Formen  aber  nur  auf  ciue  Seite  — 
die  KrierhUäehc  —  hesehrilnkti  die  Ileterotriehen  haben  eine  links  ^e- 
wundene  adorale  Spirale  und  sind  gleiehmaili^  bewimpert,  nur  stellen- 
wei^e  kommen  sogenannte  Tastborsteu  (Steutor)  vor. 


der  Holotricba 
keine    adorale 


I*  OrdnuBg  Holotrioha. 

Gattung  Ichthyophthirins  Fouquet 

lelithiophtbirius  multitiliifl  Fouqnct. 
Dieses  Infusor^   das  anf  SilBwasserfiscben   von  Hilgendorf  &  Paü- 
LICKE  1H69  entdeckt  wnrde,  hat  eiue  fast   kugelige  Gestalt,  die    Ober- 
fläche   ist   regelmäßig   gestreift   nnd    mit    feinen    gleichnmßigen    Cilieu 
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bepflanzt,  terminal  liegt  das  von  wulstartigen  Lippen  umsäumte  Cjtostom, 
das  in  einen  kurzen  Schlund  führt;  dem  Cytostom  entgegengesetzt  liegt 
der  After,  die  zahlreichen  Wasservakuolen  sind  unregelmäßig  au  der 
Oberfläche  zerstreut.  Das  Tier  selbst  ist  sehr  metabol.  Das  Entoplasmi 
besitzt  zahlreiche  rundliche,  glänzende  Stoffwechselprodukte  und  feinere, 
dunkle  Granulationen.  Der  Großkern  ist  hufeisenförmig,  der  Kleinkem 
ist  nur  bei  jungen  Tieren  leicht  nachweisbar  und  soll  nach  Zacuarus 
bei  .erwachsenen  Tieren  gar  nicht  vorhanden  sein.  Die  Länge  des 
Tieres  beträgt  V2  di^i  bis  800  ^t.  Die  Vennehrung  erfolgt  meist  im 
Cystenzustande;  die  auf  den  Boden  der  Aquarien  oder  Teiche  gefallcneo 
Infusorien  scheiden  unter  Rotationen  eine  gallertige  Hülle  ab  und  teilen 
sich  je  nach  der  Temperatur  im  Verlaufe  von  1 — 2  Tagen  zunächst  in 
2  dann  4  und  sehr  zahlreiche  (mehrere  Hundert)  Teilstücke,  an  denen 
man  den  Hauptkem  und  den  Nebenkem  in  Spindelbildung  sehr  wohl 
unterscheiden  kann.  Die  jungen  Tiere  messen  durchschnittlich  45//. 
Sobald  die  Teilung  vorüber  ist,  durchbrechen  die  Schwärmer  die  Cyste 


Fig.  77.  IchthyophthiriuB  mnltifiliis.  a  ganzes  Tier,  b  VermehraDgscyBte.  c  ein 
oben  auBgekrochenea  Tier  mit  Vakuole,   Haupt-  und  Nebenkem   ;nach 'BüTsaiLi  • 

und  setzen  sich  an  die  Haut  der  Fische  fest;  durch  den  auf  diese  Weise 
verursachten  Keiz  wird  eine  lebhafte  Vermehrungsthätigkeit  der  um- 
gebenden Wirtszclleu  angebahnt,  von  denen  viele  zu  Grunde  gehen 
und  zur  Ernährung  der  Parasiten  dienen.  Um  den  Parasiten  bildet  }*icb 
zunächst  eine  Art  von  Wall,  später  ein  kleines,  weißlich  graues,  scharf 
umrandetes  Knötchen  von  V2 — 1  inm  Größe.  Manchmal  schließt  ein 
solches  Knötchen  auch  zwei  Parasiten  ein,  die  sieh  aber  hier  nicht,  wie 
neuere  Forschungen  erwiesen  haben,  vermehrt  hatten. 

Die  Knötchen  kommen  auf  allen  Körperteilen  der  Fische  ^vie  »Seiten, 
Kopf  und  Flossen)  vor.  Sobald  der  Parasit  herangewachsen  ist,  zerspreuj.i 
er  das  Knötchen,  wodurch  die  Haut  siebartig  durchlöchert  wird,  teilt  sieh 
manchmal  noch  im  freischwimmenden  Zustande,  fällt  aber  meisten:» 
auf  den  Boden  um  sich  hier  zu  encystieren  und  den  Cyklus  vom  neuen 
zu  beginnen. 

Da  unter  diesen  Umständen  Bakterien,  Pilze  und  Saproleguien  die 
Haut   leicht  infizieren,  gehen    die  Fische,  besonders    die  junge    Brot 
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massenhaft  eiu.  Ite  Kfankheit  tritt  vieltkeh  in  Aqoarieubeliälteni, 
AVinterteielien  oder  Hältern,  Ausstellun^sbelialtern  (Jlerliner  Fiscberei- 
Husstellnnj^  IHlNj)  imd  Sa!moukleiinuiättei<'lieu  auf.  Der  Parasit  sucht 
sowohl  IJe^renbo^^enforelli'n,  als  ForolleUj  Iiachsaihlini::t\  Hotaugen,  Weiß- 
fische und  Karpfe«  lieini.  Die  Fiselie  lep;ii  eine  auffalhMide  Almalmio 
der  Fret^shist  an  den  Ta;;.  Zacuarias  fand  aio  Itotaui^'e  (Leueiöeiis 
rutilusj  einen  ovalen  lehthyophthirius  von  U,ö5 — tJ,8<J  niin  LiUip\  O^M 
bis  0,55  mnQ  Breite  mit  baucliständig:er  etwas  problematischer  Mund- 
oflunntr,  der  im  Gegensatz  zu  dem  besehriebenen  keine  koiitraktileo 
Vakunlcü  besali.     In   den  Cysten   kouimeti    lUJ  — 150  Sproäslinge  vor, 


Fig.  78,    Ichtiiyophth Iritis  inuldfilüä.    Zwei  von  der  Hautwucherang  de»  Karpfens 
iimwachseDe  Individuen   nach  Doflkin,. 


I 


neben  deren  Großkeni  naeli  eini^^a^i  Stunden  der  KU^inkern  schwiaden 
soll  Er  nennt  diese  Form  lebthyophthirius  cryptostomn^.  Bei 
der  Bekam pfnninr  der  Kranklieit  mus?^  man  sein  Auji:enmerk  zunächst 
darauf  ritditen,  dan»  die  Vermehnin;:rBey8ten  auf  dem  Grunde  der  Ge- 
wibiöer  vernicbtet  werden.  Das  Wusmit  nius»  in  starke  Htromuuf^ 
^Halter,  Aquarien)  vernetzt  werden,  damit  die  freiBchwimmeuden  Infu- 
Borien  fortgerissen  werden,  sodann  muas  man  es  ablassen,  und  so- 
fern e  es  sieh  um  einen  Teieh  handelt,  den  Teiehhoden  mit  etwa  1  proz, 
Aetzkalk  bepflkai.  Später  wird  der  Teieli  wieder  geflillt,  und,  nm  das 
kalklaugenhaltige  Wasser  zu  rntferDen,  i'twa  14  Tage  leer  stehen  ge- 
lassen; sehlieBlieh  bespannt  man  ihn  naeh  einiger  Zeit  duünitiv  vom 
neuen.     l>ie  Teiche  sollen  nicht  dicht  besetzt  werden.  — 
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Balantidium  coli  Malmst  1857, 
Paramaecium  coli,   Flagiostoma  coli  (Clapar^de  &  Lachmann), 
Leueophrvö  coli  (Stkik), 

Der  Zellleib  dieses,  von  Malmsten  1857  beschriebenen,  früher  aber 
von  Leüwenhoek  Bchou  beobachteten  lufusors   iet   eiförmig   und   mit 
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einem  kurzen  rinnen-  oder  trichterförmigen  Peristom,  das  sich  in  eiDcn 
kurzen  Schlund  fortsetzt,  ausgestattet.  Die  Zelloberfläche  umgrenzt  eine 
Pellicula,  unter  der  eine  deutliche  ektoplasmatische  Alveolarschicht  hegt 
Der  Körper  ist  zart  gestreift  und  mit  feinen  vermutlich  auf  Basalkörpen 
ansitzenden  Cilien,  die  nach  Solowjew  nicht  in  Reihen  stehen  sollen, 
bedeckt.  Vignon  konnte  an  Schnitten  nur  einen  dunklen  Basalsanm 
nachweisen.  Das  trübe  Entoplasma  enthält  Schleim  und  Fetttropfen. 
Beim  Zerfließen  des  Tieres  konnte  Paramyelin  nachgewiesen  werden. 
Die  Tiere  sind  sehr  gefräßig  und  nach  Sievers  oft  ganz  mit  auf- 
genommenen roten  Blutkörpern  vollgestopft.  Im  allgemeinen  sind  zwei 
kontraktile  Vakuolen  vorhanden.  Die  Stelle  der  jederzeit  wiederom 
verklebenden  Afteröffnung  wird  meist  durch  eine  kugelförmige  Herror- 
wölbung  markiert.  Der  Großkern  ist  nieren-  oder  bohnenförmi^  und 
enthält  viel  chromatische  Substanz,   die  staubartig   Über  die    alveolar- 


Yig.  79.    Balantidinm  coli,    i,  2  Teilnngstadien,  3  Konjugationastadiam 

{nach  Leuckart;. 


maschige,  dichte  achromatische  Substanz  verteilt  ist;  der  Nebenkern 
ist  klein,  kugelig,  bläschenförmig.  Länge  des  Tieres  60 — 100  ii,  Breite 
50-70  ^£. 

Die  Teilung  ist  eine  Querteilung,  wobei  sich  der  Hauptkem  einschntirt 
und  der  Kleinkem  auf  dem  Wege  einer  Mitosis  teilt.  Auch  Konju«rationii- 
zustände  sind  bereits  beobachtet  worden,  doch  dürften  manche  diesbe- 
zügliche Angaben  wie  die  von  Gürwitsch  auf  einem  Irrtum  bemhen. 
Die  Dauercysten  besitzen  eine  derbe  Hülle  und  sind  kugelig.  Diese 
Cystenzustände  dürften  bei  der  Art  der  Uebertragung  von  Bedeutung 
sein.  Eigentümliche  Kernbildungsstadien  hat  Solowjew  beschrieben, 
doch  scheint  seine  Beobachtung  nicht  völlig  einwandsfrei  zu  sein. 

Das  Balantidium  kommt  im  Dickdarm  des  Menschen,  sowie  im  Mast- 
darm des  Schweines  vor.  Nach  Shegalow  wurde  das  Balantidinm  coli 
63 mal,  nach  Sievers  44 mal  beim  Menschen  beobachtet;  am  häufig^^ten 
soll  es  in  Schweden  sein,  sonst  sind  Fälle  aus  Russland,  Skandinavien. 
Finnland,  Cochinchina,  Italien,  Deutschland,  den  Vereinigten  Staaten  und 
den  Sundainseln  besehrieben  worden.  Zuerst  wurde  dieser  Parasit  vou 
Malmsten  1857  genau  beschrieben.  Leuckart  machte  dann  auf  da$ 
überaus  häufige  Vorkommen  des  Balantidiums  beim  Haussehweine  auf- 
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merksani,  das  als  Kopropliage  die  Infektion  immer  weiter  verbreitet. 
In  der  Folgezeit  ualim  nifin  vielfach  aa,  daf^s  das  Sehweiü  der  eigent- 
liohe  Faraaitentriiger  sei  und  dasö  sicli  der  Mensch  nur  gelegen tlieli 
infiziert.  MrrrEH  uuteröuehte  in  diesem  KSiDue  zahlreiehe  FiiUe  und 
glaiilite  den  Beweis  liefern  zn  können,  duöö  in  13;*;  der  Falle  die 
Balautidien  sicher  vom  Schwein  s^tammen.  Die  Uebertragung  kann 
nur  im  eue\ stierten  Zustünde  erfolgen,  du  die  freien  Baluntidien  wehr 
leicht  geschädigt  werden,  zerÜießen  und  den  Magensauren  keineswegs 
,  ia  dieser  Form  Widerstand  leisten  konnten.  Im  allgemeiTien  ist  das 
Balantidium  des  Sehweines  etwa«  grölU^r  und  auf  Grund  dieser  Wahr- 
nehmung sowie  auf  Grund  von  zahlreieheu  missglüekteu  Infektions- 
verseuchen  nahmen  einige  Forscher  wie  Guvvssi  i^  t'ALAXUHuccin  an, 
dass  hier  eigentlich  zwei  Arten  vorliegen,  eine  Annahme,  die  noch  einer 
Nnchuntersucliung  harrt.  Beim  Schwein  rufen  die  Bahiutidien  keine 
StHrungen  hervor. 

Uebertragungsversuche  nubmrn  CASAcntANüi  i\:  Baruagallo  vor  und 
zwar  experimentierten  sie  an  Katzen.  Sie  henlitzten  sowohl  junge 
normale  Katzen  als  auch  an  einer  katarrlialischen  Enterocolitis  leidende 
Tiere,  sowie  Katzen,  die  eine  Hectumerweiteruug  besauen.  Zur  Injektion 
wurden  sowohl  balautidien  haltige  Uiensch  liehe  Faeees  ak  aueli  freie 
und  eneystierte  Bahiutidien  aus  dem  Schweinedarm  verwendet.  Die 
Verusehsresultate  fielen  ungleiehmäßig  aus,  in  einigen  Fallen  fand  man 
eneystierte  Formen  im  Schleim  oder  einige  wenige  freie  Formen  im 
Coecum.  Auf  Gruud  der  hislierigen  Versuclie  kann  man  nur  den  Srhluss 
ziehen,  dass  jene  Balautidien  ftir  Katzen  nicht  pathogen  sind  und  dass 
sie  sie  seihst  im  kranken  Zustande  In  keinerlei  deutlich  wahmefimbarer 
Weise  sehiidigen. 

Der  UehertHLgungsmodus  ist  flir  den  Mcnsclieu  noch  nicht  aui- 
g^eklilrt. 

Bezüglich  der  Wirkung  dieses  Parasiten  auf  den  Mensehen  sind  die 
Ansichten  der  einzelnen  Forscher  noch  sehr  kontrovers;  man  kann  »ie 
derzeit  in  B  Gruppen  zusammenfassen: 


I. 


Das  Balantidium    ist   ein   unsehuldiger 


Bewohner   des  Darmes: 

MlTTEUj    JaNOW-SKI,    MACiGlÜliA,    CASAfiJLVNDI  t^  BaRBAUALLO. 

IL  Da»  Balantidium  kann  nur  in  sekundärer  Weise  schädigend  ein- 
wirken ,   indem   es  sich   auf  eine   schon    erkrankte  Schleimhaut 
niederlässt  nml  durch  seine  lebhaften  Bewegungen  katarrhalische 
Entzündungen  der  Mucosa  hervornift:   MALxMSTi:x,  Worr^  Ecke- 
<inAxz,  Lösi'Hj  Kai'C'ZEwsky,  Hqos,    Stkvkrs,   Welajew,    Hi:n- 
scHES%  Deiiio  (Balantidiencolitis),  Collmanx, 
IlL  Dem  Balantidium  kommt  eine  pathogene  Bedeutimg  zu.    Für  diese 
Ansicht  treten  mehr    oder  weniger    bestimmt    folgende  Autoren 
ein:  Lei  ckart,  tiiriiwrrscH,  Tschigajew,  MosleHj  Peiper,  She- 
UALEw^,  SuLowJEW,   Sthöng,   Musorave,  Askasazv  u,  a.,  doch 
bestehen  zwischen  den    einzelnen  Ansiehten  der   letztgenannten 
Autoren  einige  Difl*erenzen.  —  Diese  letztere  Annahme  dürfte  die 
richtige  sein. 
In  den  häufigst  beobachteten  Fällen  litten   die  Kranken  au  starken 
Darmkatarrhcu  mit  Tenesmen,  später  stellen  sieh   nicht  selten  Blntent- 
leernngen    ein    und   der   Stuhlgang  erfolgt   ca.    20  mal   in   24  Stunden, 
Definitive  Heilung  erfolgt  selten,    die   Daner  mancher  Krankheitsfälle 
betrug  20  Jahre.      Nach  den   UntersuehuDgen  von  Solo w je w"   ist    die 
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Serosa  des  Dickdannes  hyperämisch  und  reist  beim  leichten  Druck 
auf  den  queren  Teil  des  Grimmdarmes  mit  Leichtigkeit  ein.  Auf  der 
Schleimhaut  sind  mehr  als  centimetergroße  Exulzerationen  mit  blutroten 
Rändern  zu  beobachten  (besonders  im  Rectumgebiete,  dann  Leber-Mili- 
flexur  und  im  Colon  transversum).  Aehnliche,  tiefe,  bis  zur  Subserosa 
reichende  Geschwüre  mit  Balantidien  beschreiben  auch  Rapczewsky  & 
WoiT,  nach  deren  Angabe  auch  das  Epithel  stellenweise  schwinden  »oll. 
Nach  SoLOWJEW  findet  man  im  nekrotischen  Gewebe  keine  Parasiten, 
diese  dringen  sonst  tief  in  die  GewebslUcken  ein  und  werden  nach  dem- 
selben Autor  bisweilen  in  dem  erweiterten  Lumen  der  Kapillaren  und 
Venen  der  Submucosa  beobachtet.  Auch  Gurwitsch  untersuchte  7  Fälle 
verbunden  mit  heftigem  Darmkatarrh  und  Diarrhöe  sowie  mit  ulzerösen 
tief  eindringenden  Prozessen  in  der  Dickdarmschleimhaut.  Femer  hat 
Dehio  BalantidiendarmgeschwUre,  die  zu  Darmblutungen  mit  tödlichem 
Ausgang  führten,  beschrieben.  In  der  letzten  Zeit  mehren  sich  derartige 
Beobachtungen  immer  mehr  und  mehr.  (Strong,  Musgrave,  Askexazy.J 
Neben  strenger  Diät  werden  Klysmata  von  Gerbsäure  und  Essigsäure 
empfohlen.  Auch  mit  Chinininfusionen  wurden  günstige  Resultate  erzielt 
Nach  Dehio  encystieren  sich  die  Balantidien  nach  Verabreichung  von 
Filix  mas  und  werden  derart  mit  den  Faeces  entleert. 
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Balantidium  minutum  Schaiidinn. 

Die  Körperorestalt  ist  birnförmig  oder  oval,  teilweise  metabolisch 
Länge  0,02—0,032  mm,  Breite  0,014—0,02  mm.  Das  Peristom  ist  dem 
des  Bai.  entozoon  ähnlich,  es  ist  eine  schmale,  vorne  verbreiterte,  hinten 
spitz  zulaufende  Spalte.  Der  rechte  Seitenrand  ist  scharf  konturiert,  der 
linke  läuft  in  eine  dünne,  hyaline  Membran  aus;  am  linken  Peristomrand 


inserieren  aneh  die  stärkeren,  langen  adoraleo  Wimpern,  die  mit  Aus- 
nabiiie  der  vordersten  nach  innen  ^t'lVia*:eu.  Das  reristonifeld  öel!>8t  ist 
wimperlos.    Die  7— 8^ie  lan^^en  CiUen  yiud  in  LLtn^sreilieo  angeordnet. 

Der  ^anze  Körper  iwt  vun  einer  8tark  liehtlireclienden  relliciila  be- 
deckt, darunter  lie^^t  eine  ipärliclie  ektopla8inatii?elie  Alveularla^e,  der 
Docli  eine  Aheolari^eliicht  folgt  Das  Eotoplasma  i.st  kurnerreich.  Im 
(legensatz  zu  Bai.  eoli,  eutozunn  und  eloiigatmii  Iiat  Hai.  niinntuin  nur 
eine  konfraktile  Vakuole,  die  alle  2^>  Sek.  imlsiert.  Der  zentral  gelegene 
Maenmiieleiiä  ist  alveolar,  dcutlieh  farbhar,  daneljen  Hegt  ein  eirea  1  h 
großer  MitTomicleuB.  Teilung  und  Eneystiening  wurde  von  Scmal'DLvn 
beobachtet.     Die  Cyste  ht  oval. 

Der  Parasit  wurde  in  denj  an  Blutkörperehen  und  Schleim  reichen 
Faeees  eineis  3(>jährigeUj  an  Lungenspitzenafiekrion  und  Hüftgelenk- 
entzUndung  leidenden  Mannes,  der  Über  SehuHTzen  vor  dem  Stuhlgang 
klagte,  gefunden.  SruoXfi  lud  ihn  auf  den  Philippinen  ebenfalls  l>c* 
obaehtet. 

Litteratur, 

Jakoby  Sc  ScHÄUDiNN,  Uebcf  zwei  neae  Infosorien  im  D&rm  d.  Menschen.    Cen- 
tralblatt  f.  Bakt,  L  Abt,  Bd.  2d,  Ö.  487,  1899. 

Nyetothenia  faha  Sehaudinn. 

Körpergestalt    liohnenfiirmig,    etwas    aligepiatfet     Länge    '26 — 28  «, 

Breite  16—18  ,0,  Dirke  10 — 12  tu   Das  Peiistom  ist  ein  schmaler  Längs- 

öpaltj   der  dicht  am   rechten  Kürperrande  liegt;    der  linke  Peristomrand 

führt  große  adoraie  Cilien.     Die   l'eristomspalfe  geht  in  eine  Schlund- 


Fi^.  80.   Balantidinm  miaatum 
(n.  ScHAiTDiNN  aus  Doflein;, 


Fi-r.  81.     Nyctotlierus  faba 
(n,  ScHAUDiNK  ans  Dopleix). 


einscnkung  aus,  in  die  die  adoralen  Cilien  verlaufen.  Das  Tier  scheint 
nur  flüssige  Nahrung  aufzunehmen.  Die  Cilien  sind  kurz,  3—4  /(  lang. 
eine  Körxjerj^treifnng  ii^t  nicht  wahrzunehmen.  Die  EktophLsmaseljieht  ist 
sehr  dünn,  da?^  Entoplasum  mt  grohniascliig  mid  vim  Körnern  durchsetzt 
Die  kontraktile  Vakuole  entleert  alle  18— 2<j  Sekunden  ihren  Inhalt 
durch  eine  links  befindliche  Afterröhre.  Da^  Chnunatiu  des  Hatqit- 
kernes  ist  zu  4 — 5  großen  Klumpen  vereinigt,  die  flir  diese  Form  sehr 
chnrakteristi*?eh    sind.      Der  Micronuelcns    liegt    der    Großkerumemhran 
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dicht  an.  Teilungs-  und  Konjogationszuständc  wurden  nicht  beol)aclitei 
Die  Cyste  ist  oval.  Charakteristisch  für  die  Form  ist  die  geringe  Gp»ße. 
der  kurze  Schlund  und  der  eigenartige  Bau  des  Macronucleus.  IHe 
Infusorien  scheinen  nicht  im  Mastdarm,  sondern  im  Dünndarm  oder  j,^ 
im  Duodenum  vorzukommen  und  wurden  zweimal  bei  Durchfall  l)eolh 
achtet.    Eine  pathogene  Bedeutung  scheint  ihnen  nicht  zuzukommen. 

Litteratnr. 

Jakoby  &  ScHAUDiNN,  Ueber  zwei  neue  Infasorien  im  Darm  d.  Menschen.    Cen- 
tralblatt  f.  Bakt.,  I.  Abt,  Bd.  2ö,  S.  487,  1899. 
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A  b  b  4  scher  Belenchtungsapparat  398  bis 

400 
Abessynierbrunnen  Bakteriengehalt 

des  Wassers  in  189 
Abfallstoffe  Fäulnis  und  Verwesung 
der  110 
als  Infektionsquelle  214 
Abfülltrichter  nach  Treskow  440 
Abrin  Wirkungsanalogie  des  Bakterien- 
giftes 256.  347 
Abschwächung    von    Bakt- Toxinen 

durch  Ablagern  363.  371 
Absorption   des   Luftsauerstoffes   zur 

AnaerobenzUchtung  467 
Absterben  von  Bakterien 
durch  Austrocknung  167 
in  Krankheitsherden  160 
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331.  335.  336 
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426 
Aeineten  Ernährung  887 
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Schnittfärbung  431 
Aecidien  548 

Aepfelsäure  zu  Nährböden  441 
Aerobiose  von  Bakterien: 
fakultative  77 
obligate  76 
Variabilität  129 
Aestivoautumnal -Fieber-Parasit 
8.  Tropenfieber-Parasit 


Aethylamin  bei  Geißelfärbung  426 
Aetznatron  in  Nährböden  89 
Aetzschorfe  Verhalten  gegenüber  In- 
fektionen 134 
Affen  Blutschmarotzer  bei  833 
Sarcosporidia  bei  988 
Trypanosoma  bei  939 
After  als  Eintrittspforte  für  pathogene 

Bakterien  140 
Agar  als  Bakteriennährboden  444—449. 
452.  511 
zu  Plattenkulturen  459 
fUr  Wasseruntersuchungen  485 
Agglomeration    von    Trypanosomen 

934.  936 
Agglutinabilität   von   Bakterien   in 

Beziehung  zur  Virulenz  302 
Agglutination    als    Abwehrreaktion 
des  Körpers  335 
Ausführung  301 
Spezifität  296.  300.  301 
bei  Trypanosomen  934.  936 
Agglutinine  Spezifität  derselben  296. 

300.  301 
Agone  Verbreitung  der  Darmbakterien 

bei  154 
Aktinomykoseähnliche    Wucherun- 
gen durch  Schimmelpilze  573 
Aktive    formen  der  Malariaparasiten 

717 
Albumine  im  Bakterienleib  65 
Albuminurie  bei  Infektionen  341 
Albumosen 

bei  Infektionen  im  allgemeinen  341 
im  Blut  341 
Fieber  durch  267 
Alexine  333—335 
Algenpilze  526 — 527 

zur  Bestimmung  des  Sauerstoffbedürf- 
nisses  von  Bakterien  505 
Alkaleszenz  von  Nährböden 
Allgemeines  89 

in  Beziehung  zur  Toxinbildung  348 
Anforderung  der  l*rotozoen  an  884 
Alkalialbuminat-Nährböden  86.  453 
Alkalibildung  durch  Bakterien 
Allgeraeines  100 
Nachweismethoden  509 
Alkalien  Einfluss  auf  Bakterienleib  67 
als  Farbbeizen  418 
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A 1  k al  0  i  d 6  Zerstörnng  derselben  durch 

Fäulnis  110 
Alkaloid  ahn  liehe  Substanzen 

im  Harn  Infektionskranker  263 
Alkohol  als  Differenzierungsmittel  417 

Eintiuss  auf  Toxine  352 

zur   Fixierung    von    Deckglaspräpa- 
raten 409 

zur  Fixierung  von  Geweben  410 

salzsaurer  zur  Entfärbung  428 — 430 
Alkoholgärung    durch     Mucorarten 

654.  558 
Allgemeininfektion 

Entstehung  im  allgemeinen  160 
durch  Favus  603.  613 
durch  Hefen  669.  683 
durch  Mucor  571 
durch  Soorpilz  576 
Alter  Einfluss  auf  Infektionen  226— 227. 

240-241 
Ami  de  zu  Nährböden  86 
Amidosäuren  zu  Nährböden  86 
Ami  tose  bei  Amöben  870 
Ammoniak 

Anwendung    bei    Färbungsverfahren 
424.  429 

weinsaurer  fUr  Nährböden  440 
Ammoniakalaun  zur  Geißelfärbung 

427 
Ammonium 

-karbonat  zu  Nährböden  441 

lacticum  zu  Nährböden  440.  441 

-sulfat  zur  Ausfällung  von  Toxinen 
350 
Amöben  908-927 

Bewegung  908 

Dauerzustände  893 

Defäkation  888 

Entwicklungscyklus  909 

Ernährung  886-887 

Färbung  910 

Kern  und  Kernteilung  870.  908.  909 

Konservierung  909 

Kultur  910 

Membran  908 

Untersuchungsmethoden  909 — 911 

Vermehrung  909 
Amöbendiastase  807 
Amöbenruhr  916—922 

Unterschiede  gegen  Bazillenruhr  919 
A  m  0  e  b  a  buccalis  Sternberg  927 

coli  910.  911.  913-915 

coli  var.  dysenteriae  918 

coli  mitis  911 

coli  rhizopod.  920 

dentalis  Grassi  927 

diaphana  n.  sp.  912 

eilhardi  909 

gingivalis  Gros  927 

iutestini  vulgaris  911 

kartulisi  924 

lobosa  var.  guttula  912 

lobosa  var.  oblonga  912 

Miurai  Ijima  925 

proteiis  009 

pulmonalis  927 


[Amoeba] 
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Amylalkol 
Anwendui 
tiou 
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befi 

Androspor 
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Wirkung 
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als  Beize 

bei  Chron 

bei  Schni 
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zur  Färbu 

429 

von  H 
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Anopheles 

funestus  < 
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Eierstock; 

Entwickle 
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Fangen  u 

Larven  7^ 

Lebensge^ 

Magen  73 

bei] 

Präparier! 


Sachregister. 


1009 


[AnophelesmUcken] 

Speicheldrüsen  733,  Präparation  der- 
selben 829 
Verbreitung  738 
Verschleppung  745 
als  Zwischenwirte  166.  731—734 
Anpassung  von 

Anaeroben  an  Sauerstoff  78 
Bakterien  an  neue  Verhältnisse  126 
an  bestimmte  Eintrittspforten  142 
Ansteckung  im  Freien  177 
Antagonismus 

von  Bakterien  in  Mischkulturen  120 

bis  122 
von  Coli-  und  Ae'rogenesarten  gegen 
Fäulnis  111.  122 
Antheridium  bei  Eumyceten  539 

bei  Malariaparasiten  713 
Antifermente  Bildung  durch  Proto- 
zoen 883 
Antilope  Trypanosoma  bei  936 
Antiseptica  Wirkung  auf 
Enzyme  512 
Virulenz  d.  Bakt.  516 
Antitoxine 

Bedeutung  derselben  229.  336 
Spezifität  derselben  296.  337.  346 
Verhalten  der  Toxine  zu  den  358-372 
Wertbestimmungen  361—362 
Apparate 

Abbascher  438 

für  Anaerobenzlichtung  460—468 

zur  Auspressung  von  Bakterien  525 

Blntserum-Erstarruugs-  451 

zur  Bodenuntersuchung  482 

Brutapparat  nach  Walz  471 

zur    chemischen    Untersuchung    von 

Bakterien  518—525 
zur  Destillation  521 
zur  Dialyse  525 
zur  Filtration  518—520 
zur  Fixierung  von  Versuchstieren  490 
zum  quantitativen  Nachweis  v.  Gas- 
bildung 507 
zur  Inhalation  von  Bakterien  497— 498 
zur  Injektion  größerer  Flüssigkeits- 
mengen 494 
zur  Isolierung  von  Keimen  aus  dem 

hängenden  Tropfen  455 
zur    Keimzählung    bei   Wasserunter- 
such nngen  485  —  488 
zur  Luftuntersuchung  478—481 
Nivellierungs-  457 
Rotationsapparat    für    Rollröhrchen 

459 
zur  Wasserentnahme  aus  bestimmter 

Tiefe  483 
zur  Wasseruntersuchung  484—488 
Appressorien  bei  Pilzen  533 
Argentum  nitricum   bei   Färbever- 
fahren 426 
Artenvariabilität  der  Bakterien  294 
Artesische  Brunnen  Keimgehalt  des 

Wassers  in  189 
Arthrosporen  40 

Handbach  der  patbogenen  Mikroorganismen.  I. 


Arhythmie  d.  Herzens  bei  Infektionen 

283 
Asche  des  Bakterienleibes  66 
Ascitesflllssigkeit  zu  Nährböden  448 
A sexaale  Formen   der  Malariaparas. 

717 
Asken  echte  528 
Askogon  537 
Askoideen  528 
Askomyceten  527 — 529 
Askosporen  bei  Pilzen  im  allg.  537 

bei  Hefepilzen  664 
Asparagin  zu  Nährböden  86.  96.  440. 

441 
Aspergillus 

Bronchopneumonomykosen  durch  Ö62 

bis  564 
fumigatus  551.  559 
glaucns  558 
^  auf  der  Haut  570 
auf  der  Hornhaut  568 
in  der  Nase  567 
nidulans  558 

Otomykosen  durch  565—566 
repens  558 

Wirkung  bei  Versuchstieren  572 
Aspiration  als  Ursache  von  Metastasen 

235 
Asporogene    Rassen    sporenbildender 

Bakterien  128 
Athenenoctua  Blutschmarotzer  bei  840 
Atmung  der  Protozoen,  allgem.  885 
Atmungsfiguren  (Beijerinck)  61.  76. 

505 
Atricha  54 

Aufhellen  von  Schnittpräparaten  421 
Aufkleben   von   Gewebsstlicken   zum 

Schneiden  411.  413.  414 
Augenbindehaut  s.  Conjunctiva 
Angenerkranknngen  durch  Hefen  682 
Augenkammer   als   Ort  experim.   In- 
fektion 499 
Aurum  chloratum 

bei  Geißelfärbungsverfahren  426.  427 
Auskeimung  von  Sporen  119 
Ausnahmezellen  40 
Ausrilstungskasten  zur  Wasserunter- 
suchung 484 
Ausscheidung  der  Bakterien  aus  dem 
Organismus 
unmittelbare  durch  pathol.  Produkte 

159 
mittelbare  durch  normale  Se-  u.  Ex- 

krete  ItU) 
durch  Darmschleimhaut  162 
durch  Galle  162 
durch  Milch  laS 
durch  Nieren  161 — 162 
durch  Speicheldrüsen  162 
Ausstrich  Präparate 

Herstellung  im  allgem.  407—409 

von  Blntpräparaten  820 
Färbung  im  allg.  420—431 
Austern  als  Infektionsquelle  206 
Austrocknung  von  Bakterien  167 
Einfluss  auf  Viifulenz  249.  515 
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[AuBtrocknnng] 

des  Bodens,    Einfl.    auf  Infektions- 
krankheiten 179 

Autobasidiomyceten  528 

Antoinfektion  s.  Selbstinfektion 

Autoklaven  437 

Anxanogramm  445 

Auxochrome  415 

Avidität   der  Eörperzellen  za  Bakt- 
Toxinen  354 

Azur  znr  Malaria-Färbung  824 

Azygosporen  539.  554 


Babes-Ernstsche  Körperchen 
Färbung  427—428 
in  Beziehung  zur  Virulenz  251.  514 
Babesia  bovis  s.  Pyrosoma  bigeminum 
Bacillus  der  Darmdiphtherie  (Ribbert) 
Eintrittspforten  131.  135.  136. 
138 
enteritidis  sporogenes 

in  Abfallstoffen  215 

im  Boden  183 

im  Straßenkericht  216 

im  Wasser  191 
Friedländer  als  Antagonist  121.  312 

Ausscheidung  durch  die  Galle  162 

Gärwirkung  108 

Lebensdauer  in  Kulturen  117 

in  gesunden  Lungen  150 

auf  gesunder  Mundschleimhaut  149 
Nasenschleimhaut  148 

in  Pleurahöhle  256 

Säurebildung  100 
der    GeflUgeltuberkulose ,   Farbstoff- 
bildung 98 

besondere  Wuchsformen  37 
Koch-Weeks  auf  Conjunctiva  134 
lactis  aerogenes  77.  79 
oedematis  maligni  im  Blut  143 

im  Boden  183 

im  Darm  143 

Fäulnis  durch  110-111 

Gärwirkung  108 

als  Saprophyt  164 

Virulenz-Steigerung  517 

in  Wohnungen  210 
polychromus  99 
pyocyaneus  s.  Pyocyaneus 
der  Schweinepest,  Farbreaktion  100 
des  Schweinerotlaufs,  Alkalibild.  100 
der  Schweineseuche,  AlkalibildunglOO 
(s.  a.  Bazillen) 
Bacterium  coli  comm. 

Ausscheidung  durch  die  Niere  161 

im  Brunnenwasser  190 

Cystitis  durch  140 

Gärwirkungen  108-109 

Generationsdauer  115 

Gram- Färbung  70 

auf  Kleidung  und  Wäsche  212 

in  der  Luft  geschlossener  Räume  176 

Mischinfektion  durch  320 

auf  gesunder  Muüdschleirahaut  149 


[Bacterium  cc 

Myelitis  di 

Pyeloneph: 

Septikämic 

Symbiose 

auf  ürethr 

im  Urin  1^ 

besondere 
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[Bakterien] 

Lebensbedingnngen  72 

Lebensdauer  76 

Lebensprozess  73 

Lichtbrechangsvermügen  55 

Lichtentwicklnng  62 

in  d.  Laft  geBchlossener  Räume  176 

Menge,  Einflass  auf  Infektion  229.  236 

Membran  51 

Metastasen  darch  234 

aUg.  Morphologie  33—44 

Nährstoffe  derselben  85 
stickstofffreie  87 
stickstoffhaltige  85 

in  Nahrangsmitteln  202 

osmotische  Verhältnisse  55 

parachromophore  99 

physikal.   Verhalten    des  Bakterien- 
leibes 55 

Plasma  51 

Plasmolyse  a.  Plasmoptyse  56.  57 

pleomorphe  35 

Polkömer  48 

Reaktionen,  mikrochemische  67 

Sänrebildung  durch  100 

Säurefestigkeit  69 

Sauerstoffbindung  durch  Bakt.  81 
Verhalten  der  Bakt  zu  76 

Schwefel  Wasserstoff  bildung  durch  96 

Sedimentierung  aus  Gemischen  62 

Sekrete  derselben  91 

Septikämie  durch  235 

Spezifizität  derselben,  Allg.  288-304 

Sporen  41 

Stoffwechselprodukte  90 

System,  morphologisches  33 

Temperaturanforderungen  74 

thermopbile  75 

thermotolerante  75 

Toxizität  244 

Uebergang  ins  Blut  161.  234.  235.  239 

Verbreitung  im  Körper  232-242 

Vermehrung  im  Organismus  228 
im  Wasser  192 

Virulenz,  Allgemeines  244 

Einfluss  auf  Infektion  229.  236 

Wirkung,    verschiedenartige,    durch 
dieselben  Bakt  244.  257 

in  Wohnungen  209 

Zoogloea  52 

Zusammensetzung,    quantitative 
chemische  63 
Sakterienassoziation    s.    Misch- 
infektion 
3akterienfilter  518-520 

Sterilisation  derselben  518 
{akteriengehalt    gesunder   KOrper- 

gewebe  147 
Sakteriengifte  s.  Toxine 
(akterienharpune  473 
Kakterienmethode  Engelmanns  61. 76 
lakterienniveaux  505 
lakterienzählung  115 
lakterioagglutinine,  Spezifität  296. 

300.  301 
akteriohämagglutinine  279 


Bakteriohämolysine  279] 

Einfluss  auf  Fieber  273 
Bakteriolvsine 

als  Abwehrreaktion  des  Körpers  336 
Spezifizität  296.  299--301 
Bakteriurie,  Allgem.  161 
Balantidium  coli  1001—1004 

minutum  1004—1005 
Barbenseuche  977 
Bartflechte  634 

Basal  kör  per  eben  bei  Protozoen  877 
Basen,  Einfluss  auf  Toxine  352 
Basidien  535 

Basidiomyceten  527—529.  547 
Basidiosporen  528 
Basophile  Kömer  in  Malaria -Paras. 

Färbung  ders.  820 
Bau,  feinerer  der  Bakterien  44—54 

der  Malaria-Paras.  723-726 
Bauchhöhle  als  experim.  Infektions- 

ort  499 
Baumgartens    Färbung     für    Lepra- 

baziUen  433 
Bazillen,  Allgemeines  über  Größe  und 
Form  34 
der  hämorrhag.  Septikämie,  Gärwir- 
kuug  109 
Bedingungen  für  Infektion  im  all- 
gemeinen 225 
Befruchtung,  anisogame  der  Malaria- 

Paras.  731 
Begleitinfektion  im  allgem.  308.  311 

bei  Tuberkulose  311 
Beizen  bei  Färbungsmethoden 417— 419. 

425—427 
Bekleidungsgegenstände  als  In- 
fektionsquellen 211 
Berkefeld-Filter  518 
Berlin  erb  lau   zur   Prüfung  von   Re- 
duktionswirkungen 510 
Beschälkrankheit    durch   Trypano- 
somen 940 
Beseitigung  der  Abfallstoffe  110 
Bestandteile   des  Bakterienleibes  65 
Bevorzugungen     gewisser    Körper- 
gewebe durch  Bakterien  2§9 
Beweglichkeit  s.  Eigenbewegung 
Bewegung  des  Wassers,  Einfluss  auf 
die  Bakterien  in  demselben  195 
Bidua- Parasit  s.  Tropenfieber  -  Parasit 
Bier  als  Infektionsquelle  207 
Bierwürze  für  Nährböden  449 
B  i  1  i  V  e  r  d  i  n,  Umsetzung  desselben  durch 

Bakt  97 
Bindung  von  Antitoxinen  durch  Toxine 

360—372. 
Bindungseinheiten    bei    Antitoxi- 
nen 369 
Biochemisches  Verhalten    der    ein- 
zelnen   Körperorgane    gegen- 
über Bakterien  228 
Biologie,  allgemeine  der  Bakterien  55 

Protozoen  889—895 
Bioskopie  zur  Prüfung  der  Reduktions- 
wirkungen der  Bakterien  95. 511 
Bismarckbraun  s.  Vesuvin 

64* 
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Biuretreaktion    zum   Nachweis   von 

Peptonbildung  513 
Bläschen- Infektion    s.    Tröpfchen- 
Infektion. 
Blastomyceten  s.  Hefepilze 
Blastophoren  bei  Malariaparas.  732 

bei  Proteosoma  813 
Bleilüsungen     zum     Nachweis     von 
Schwefel  wasserstoflfbildung  506 
B 1  e  i  p  a  p  i  e  r  zum  Nachweis  von  Seh  wefel- 

wasserstoflfbildung  506 
Blei  salze    zum   Ausfällen   von  Toxi- 
nen 350 
B leise h 8    Nährlösung    zum   Nachweis 

von  Indolbildung  508 
Bleizucker  für  Nährböden  zum  Nach- 
weis  der   Schwefelwasserstoflf- 
bildun^  96.  447 
Bleiweiß  zu  Nährböden  zum  Nachweis 
der  Schwefelwasserstoflfbildung 
96.  448 
Blepharoblast  bei  Koccidien  963 

bei  Trypanosoma  932.  935.  939 
Blut,  Auffangen  für  Nährböden  451 
Bakterieide  Wirkung  desselben,  All- 

gem.  161 
Entwicklung  der  Malariaparasiten  im 
714-726 
des  Proteosoma  im  Vogelblut  809 
bis  813 
zu  Nährböden  446 

Untersuchung    der    Malariaparasiten 
im  lebenden  726—728.  824 
von     Bluttrockenpräparaten     auf 

Malariaparasiten  819—824 
auf  Texasfieberparasiten  858 
Blutagar  446 
Blutarmut  bei  Malaria  788 
Blutbahn  als  Eintrittspforte  für  Bak- 
terien 142 
bei  kiinstl.  Infektion  498 
Rolle  derselben  bei  Infektionen  234. 
243 
Blutbouillon  446 
Blutdruck,  Erniedrignug  desselben  bei 

Infektionen  282 
Blutentnahme 

zur  bakteriol.  Untersuchung  318.  449 
zur  Herstellung  von  Bl utnährböden451 
Blutergüsse,  Begünstigung   der  Te- 
tanusinfektion durch  134 
Blutkörperchen,  Tüpfeluug:  der  roten 
bei  Malaria  726.  778.  823 
raetachromatische   Färbung  bei   Ma- 
laria 778.  820 
Blutparasiten,  malaria- ähnliche  832 
bis  840 
bei  Affen  833 
bei  Athene  noctua  840 
bei  Eidechsen  und  Schildkröten  840 
bei  Fröschen  834-840 
bei  Rindern  834 
Blutplättchen  bei  Malaria  777.  821 
Blutpräparate  {Trockenpräparate) 
Anfertigung  819 
Färbung  820—824 


[Blutpräparate  Färbung] 
nach  Giemsa  824 
nach  Manson  820 
nach  Romanowsky  821—824 
Blutharnen  der  Rinder  b.  Hämoglo- 
binurie 
Blutserumnährböden  451 — 452 
Blutveränderungen  durch Bakt«rien- 

toxine  263.  279 
Boden,  Bakteriengehalt  des  183 
Bedeutung   für  Entstehung  von  Is- 

fektionskrankheiten  17S 
Begünstigung  d.SporenbilduD^iml^l 
Untersuchungsmethoden  ftir  482 
Verhalten    der    Bakterien    bei  Ein- 
impfung in  183 
als   Zwischenträger   von    Infektions- 
ßtoffen  186 
Bodenlufttheorie  für  Malaria  753. 758 
Bodentheorie  Pettenkofers  178— 1?*2 
Bohrer    zur    Entnahme     von    Boden- 
proben 482 
Boophilus  bovis  als  Zwischenwirt  de? 

Pyrosoma  843.  851—852 
Borax  bei  Färbemethoden  428 
Boraxkarmin  zur  Färbung  von  Amö- 
ben 910 
Myxosporidien  976 
Boströms  Färbung  für  Strahlenpilze 431 
Botrytis  Bassiana  546 
Botrytisfruktifikation    bei  Pilzen 

535 
Botulismus,  Veränderungen  der  Vor- 
derhorn-Ganglienzellen  bei  28i) 
Bouillon  als  Nährboden  441 
Eonzentrationsgrenzen  88 
Betrachten  von  Bouillonkulturen  473 
Brandpilze  528.  547 
Brandschorfe,    Verhalten   gegenfil^er 

Infektionen  134 
Brechweinstein  zu  Farbbeizen  426 
Bronchien,    Erkrankungen  derselben 
bei  Tuberkulose  143 
Keimgehalt  normaler  151 
Soorpilz  in  587 
Bronchopneumonomvkosen 

durch  Schimmelpilze  ä52.  562—564 
Brot  als  Infektionsquelle  207 
Brotbrei  als  Nährboden  451 
Bruchwasser  eingeklemmter  Hernien. 
Bakteriengehalt  desselben  lö- 
Brütschränke  468 

für  niedrige  Temperaturen  471 
Brunnen,  Bakteriengchalt  des  Wassers 
in  189 
als  Infektionsquelle  188—189 
Brusthöhle    als    Ort    experimenteller 

Infektion  499 
B  r u  s  t  w  a  r  z  e  als  Eintrittspforte  pathog 

Bakterien  132 
Brutapparat  nach  Walz  471 
Bücher  als  Infektionsquellen  212 
Buchners  Sporenfärbung  424 
Büffel,    Empfänglichkeit    für    Sarko- 
spondien  988 
Trypanosomen  936.  939 
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B  Uff  eise  ach  e -Bacillus 

Ausscheidung    desselben    aus    dem 
Körper  162 
Bunge 8  Geißelfärbung  425 
Bürette,  Ueimische  440. 
Butter  als  Infektionsquelle  202 
Buttermilch,  Baktenengehalt  der  205 
Buttersäurebazillen  203 


Calcino  der  Seidenraupen  546 
Calciumsuperoxyd,    Wirkung     auf 

Toxine  352 
Carate  570 

Caries  der  Zähne  durch  Bakterien  149 
Celloidin  zum  Einbetten  von  Geweb- 

Btücken  413 
Cellulosc  im  Bakterienleib  66 
Centralnervensystem,     künstliche 

Infektion  des  499 
Ceratomyxa  linoapora,  Sporen  bei  894 
Cercomonadinae  930—944 
Cercomonas  anatis  931 
canis  931 
gallinarum  931 
globulns  931 
hominis  930 
intestinalis  949 
ovalis  931 
pisiformis  931 
Cerealien-Infuse  zu  Nährbüden   449 
Cerion  Celsi  632 

Cervikalsekret,   Wirkung   auf  Bak- 
terien 141 
Cervix   uteri   als  Eintrittspforte   für 

Bakterien  141.  143 
Chaetocladiaceen  528 
Chamberland-Filter  519 

bei  Isolierung  von  Enzymen  513 
Chemie  des  Bakterieuleibes  63.  65 
Chemikalien,  Wirkung  auf 
Bakterien-Toxine  352 
Bakterien-Virulenz  249—250 
Protozoen  884 
Chemotaxis 

als  Abwehrreaktion  des  Körpers  258 
als  Ursache  der  Eiterung  255 

der  Leukocytose  275—276.  334 
Wirkung  auf  Bakterien  im  allgem.  61 
deren  Bewegung  501 
Chinin  als  Malariaheilmittel  782 
-Prophylacticum  784' 
Ursache  des  Schwarz  Wasserfiebers 
805-808 
Chitin  im  Bakterienleib  66 
Chlamydophrys  stercorea  920 
Chlamydosporen  bei  Pilzen  528.  532. 

534.  537 
Chlor  zur  Virulenz- Abschwächung  516 
Chlorcalcium  zu  Nährböden  440.441 
C  h  l or  g o  1  d  bei  Geißeltarbungsverfahren 

426-427 
Chloride  in  Nährböden  88 
Chloroform,   EinÜuss  auf  Toxine  352 
bei  Färbeverfahren  424.  430 


[Chloroform] 

zur  Unterscheidung  zwischen  Favus 
und  Trichophytie  614 
Cholera,  Boden theorie  für  178 

Sekundärinfektionen  bei  310.  321 
Cholera- ähnliche    Vibrionen    im 

Wasser  191 
Cholerabacillus 

Alkaleszenzanforderungen  445 

Alkalibildung  100 

Antagonismus  in  Mischknlt.  121 

atypische  Kolon ieen  129 

Ausscheidung  162 

Austrocknung  167 

Generationsdauer  115 

charakt.  Geruch  der  Kulturen  98 

Chemie  63 

im    Darmkanal    138.    143.    144,    bei 

Rekonvaleszenten  146 
diastatisches  Ferment  des  106 
Farbstoff  bildung  98—99 
Giftwirkung  231.  262.  373-375 
Ualtbarkeit   im  Boden   183.   185,  in 
Eis  200,  in  Faeces  214,  in  Lei- 
chen 216,  in  Wasser  188.  190 
bis  194.  196.  199. 
Infektionswege  219 
Invertierendes  Ferment  des  106 
Labferment  des  107 
im  Magen  138 
Nachweis  im  Wasser  488 
Nitroso-Indolreaktion  97.  508 
Pikrinsäurefärbung  des  70 
Polkömer  48 

Prädilektionsstellen  des  239. 
als  Saprophyt  165 
Schwefelwasserstoff  entwicklung 

durch  95 
Symbiose  in  Mischkulturen  121 
Uebertragung  durch  Gebrauchsgegen- 
stände 211 
durch  Insekten  165, 
durch  Kleidung  u.  Wäsche  211 
durch  Nahrungsmittel202. 205-207 
placentare  383 
Variabilität  127 

Verbreitung  im  Organismus  234 
Verstäubbarkeit  169.  174.  175 
Virulcnzsteigerung  517 
Cholera-Immunität,  Spezifizität der- 
selben 297.  301 
Cholera  infantum 

Infektionswege  der  Erreger  202.  221 
Cholera-Rotreaktion  503 
Chromatin 

der  Bakterien  45 

des  Halteridinm  818 

der  Malariaparasiten  723 — 726 

des  Proteosoma  812 

der  pathog.  Protozoen  869—875.  896. 

897 
Färbung  desselben  420.  428—429. 
Chromessigsäure  zur  Konservierung 

von  Amöben  909 
Chromidienbei  pathog.  Protozoen  875 
Chromogene  415 
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Chromophor  415 

Chromsäure  bei  Färbeverfahren  424.427 

Chytridieen  543 

Cilien  bei  Protozoon  877.  892 

Ciliophora  997—1006 

Bewegung  997 

Dauerzustände  998 

Ernährung  886.  997 

Kern  874.  997 

Vermehrung  997—998 
Girren  bei  Protozoen  878 
Cistudo  europaea,  Blutschmarotzer 

bei  835 
Claudius'    Modifikation    der     Gram- 

Färbung  430 
Claviceps  purpurea  528.  545 
Cnidosporidia  971—986 
Coeeidia  959-972 

Bewegung  960.  963 

Entwicklungscyklus  960 

Ernährung  960.  963 

Färbung  965 

Fortpflanzung  960 

Kern  872.  960 

Konservierung  965 

Untersuchung  964 

Zugehörigkeit  der  Malaria-Paras.  zu 
735.  737 
Coccidioides  immitis  970 

pyogenes  971 
Coccidium  avium  971 

bigeminum  970 

cuniculi  965 — %8 

hominis  969 

Pfeiflferi  972 

truncatum  972 
C oh n  sehe  Nährlösung  440 
Coitus  Uebertragung  von  pathog.  Bak- 
terien 140.  143 

Trichomonas  durch  948 

Trypanosomen  durch  941 
Collodium   zum  Aufkleben  von  Pa- 
raffinschnitten 413 

-säckchen  bei  experimteller  Infektion 
496 
Columella  bei  Schimmelpilzen  553 
Congo  zur  Bakterien-Färbung  415 
Conidien  527 
Conitomie  bei  Malaria  713 
Conjuncti  va 

Bakteriengehalt  gesunder  148 

als  Eintrittspforte  path.  Bakt.  134  bis 
135 

Entzündungen  derselben  durch  Hefe- 
pilze 682 

Latenz  von  pathog.  Bakt.  auf  146 
Contagium,  Unterschied  gegen  >Mias- 

ma«  179.  224 
Co*pula  der  Malariaparasiten  713 
Cordyceps  528.  546 
Co  rem  i  um  bei  Penicillium  534.  536 
C  or  nea  als  Eintrittspforte  pathog.  Bakt. 
135 

Erkrankungen    durch  Schimmelpilze 
652.  562.  574 

Erkrankungen  durch  Soorpilz  595. 


CoBtia  necatrix  944—946 
Cryptococcus  Rivoltae  684 
Culex  Entwicklung  des  Proteosoma  im 
813. 

Unterscheidung  gegen  Anopheles  W 
bis  743.  746-748 
Cyclospora  caryolytica 

Entwicklungscyklus  960 
Cyste  ß.  Oocyate 
Cystitis  durch  Bakterien  140.  146. 

infolge  von  Selbst  Infektion  155 
Cytamoeba  bacterifera  839 
Cytolysine  303 

Cytoplasma  der  Hyphenpilzzelle  529 
Cytosporon  s.  Proteosoma 
Czaplewskis  Färbung  säurefester  Bak- 
terien 432 


r> 

Dactylosoma  splendens  83-1.  835 
D ahl ia  z.  Färbung  v.  Bakt-Kapseln  423 
Dakryomyceten  528 
Dampfkochtopf  Kochscher  437 
Dampftrichter  Unnas  439 
Daniiewskya  Grassei  834 
Darmamöben  911 — 925 

Amöbenruhr  durch  916—922 

Uebertragungsexperimente  916 

Untersuchungsmethoden  915 
Darmbakterien 

Austritt  derselben  in  den  Körper  153 

Bedeutung  fUr  die  Verdauung  151 

normale  lol 

des  Säuglings,  Gärwirkung  108 
Darmfäulnis  112 
Darmschleimhaut 

Bakteriengehalt  der  normalen  151 

als  Eintrittspforte  pathog.  Bakt  138. 
139.  143 
Dauercysten  bei  Ciliaten  998 
Dauer  formen   der  Bakterien   im  ill- 
gem.  40 

der  Protozoen  im  allgem.  879.  884 
Dauerkulturen  475 
Dauerpräparate  407 — 420 
Dauerzellen  bei  Hefen  666 
Deckglas- Ausstrich  Präparate  TOD 
Bakterien. 

Herstellung  407—408 

Färbung  420.  429-433 
Defäkation  bei  Protozoen  888 
Degeneration    amyloide    bei   Infek- 
tionen 280 

parenchymatöse  bei  Infektionen  2^> 

von  Bakterien  im  allgem.  43.  126  _ 

Färbbarkeit  d.  Degenerationsform.  7^^ 

von  Protozoen  897 

von  Pilzmycelien  532 
Denitrifikation  durch  Bakterien  92 
Dermatomykosen  570.  599—660 

Geschichtliches  599 

durch  Favus  602—615 

durch  Trichophytiepilze  616-644 

Prophylaxe  644—646 

Saprophytieen  647—660 
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Desinfektion  26—27 

GeBchichtliches  26 
Desinfektionsmittel  Wirkung  auf 

Bakterienvirolenz  249 
Deaterotoxine  371 
Dialysatoren  ö25' 
Dialyse  von  Toxinen  3ö0 
Diarrhöen  Koccidien  bei  963.  966 
Diastatische  Fermente  bei  pathog. 
Bakt.  106 
bei  Schimmelpilzen  558 
Diathese    hämorrhagische    durch    In- 
fektionen 279 
Diazokürper  bei  Infektionen  im  all- 

gem.  342 
Diazoreaktion    bei  Tuberkulose    als 
Zeichen  von  Mischinfektion  318 
Diblastische  Theorie  (Nägeii)  179 

307. 
Differentialzone  für  Gifte  366 
D  i  f f  6  r e  n  z  e  n  individuelle  bei  Bakterien 
im  allgem.  123 
der  Form  127 
der  Eigenbewegnng  128 
der  Koloniebildung  128 
Differenzierung  bei  Färbungen  416 
bis  431 
von  Bakterien  durch  spezif  Aggluti- 
nation 301 
durch  spezif  Bakteriolyse  296.  299 
durch  spezif  Präzipitation  303 
Digestor  438 

Dimorphus  muris  Grassi   9Ö0--953 
Diphtherie 

Bedeutung  der  Leukocytose  bei  278 
Neuritis  bei  280 
Sekundärinfektionen    bei    309.    317. 

319.  324 
Wirksamkeit  des  Pyocyanose-Immun- 
prote'i'dins  auf  315 
Diphtheriebacillus 
Acetonbildung  342 
Alkali-  und  Säurebildung  101 
Antagonismus    in  Mischkulturen  121 
Atypische  Kolonieen  129 
Ausscheidung   aus   dem   Organismus 

159 
Austrocknung  167 
Chemie  66 

auf  der  Conunjctiva  134 
Eintrittspforten  136.  137.  140.  143 
elektive  Nährböden  für  85 
Färbung  nach  Neisser  48.  68 
Gärwirkung  108 
Giftwirkung  231-245.  261 
Haltbarkeit  in  Abfalistoflfen  214 
in  Leichen  216 
im  Wasser  198 
in  Wohnungen  210 
Infektionswege  220 
Latenz  außerhalb  des  Organismus  165 
Latenz  innerhalb  des  Organismus  146 
Mischinfektion  durch  320-321 
in  der  Mundhöhle  136.  150 
Resistenz  gegen  hohe  Temperaturen 
268 


[Diphtheriebacillus] 

oei  Rhinitis  fibrosa  149 
Uebertragung  durch  Gebranchsgegen- 
Btände  212 
durch  Kleidung  und  Wäsche  211 
durch  Nahrungsmittel  202.  205 
Verbreitung  im  Organismus  239 
Verstäubbarkeit  168.  174 
Virulenz  246 

-Abschwächung  516 
-Steigerung  517 
Diphtheriegift  Konstitution  363 
DiplobacilluB  Morax  auf  Conjunctiva 

134 
Diskomyceten  528 
Disposition  individuelle,  Einfluss  auf 
Infektionen  227.  229.  236.  241 
EinfluBs  auf  Tuberkulose-Vererbung 

393 
zu  Schwarzwasserfieber  805—807 
Dosenlibelle  457 

Dosierung  des  Infektionsmaterials  495 
Dourine  940 

Dreifarbenverfahren  Flemmings 
zur  Färbung  von  Protozoen  903 
von  Sarkosporidien  991 
Drepanidien  bei  Fröschen  834 
Druck  atmosphärischer 

bei  Filtration  von  Bakterien  518 

Einfluss  auf  Bakterienvirulenz  515 

Drüsen  Wirkung  von  Bakterientoxinen 

auf  283 
Dünger  als  Infektionsquelle  215 
Duodenum  als  experim.  Infektionsort 

496 
Durchtränkung  V.  Gewebsstücken 411 
Durchwachsen  von  Bakterien  durch 

Gefäßwände  161 
Dysenterie   durch  Amöben  916—922 
Sekundärinfektionen  bei  Bazillen-Dys. 
309 
Dys  enter  iebacill  US 
im  Darmkanal  138.  214 
Infektionswege  202.  219 
im  Trinkwasser  190 

E 

Eau  de  Javelle  zur  Entfärbung  432 
Eccema  marginatum  639 

seborrhoicum  638 

Diflferentialdiagnose    gegen    Tricho- 
phytie 637.  638 
Ehrlichs  Färbung  säurefester  Bakterien 

431 
Eidechsen  Blutschmarotzer  bei  840 
Eier  als  Infektionsquelle  206 

zu  Nährböden  452,  461.  506 
Eierstöcke  der  Stechmücken,  Präpa- 
ration 828 
Eigenbewegung 

amöboYde  der  pathog.  Protozoen  876 

der  Amöben  908 

der  Bakt.  im  allgemeinen  59 

Beobachtungsmethoden  derselben  601 

chemotaktische  Einflüsse  auf  61 
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Eimeria  hominis  970 
Einbettung   von  Gewebsstttcken  znr 

Unter sachnng  411 
Eindringen  von  Bakt.  in  KOrperge- 

webe  224 
Einfüllen  von  Nährmedien  440 
Eintrittspforten  der  Bakt.  imallgem. 
132—144.  227 
EinflnsB   derselben    anf  Verbreitung 

der  Infektion  237 
Einflnss  pathologischer  Veränderung 
derselben  auf  Verlauf  der  In- 
fektion 243 
lokale  Veränderungen  an  denselben 
254 
Eis  Verhalten  von  Bakt.  in  200 
Eisen  zur  Emäbrung  der  Pilze  540 
Eisenbahnwagen  als  Infektionsquel- 
len 209 
Eisengelatine    zum    Nachweis    von 
Schwefelwasserstoflfbildung  96. 
448 
Eisenhämatoxylin  zur  Färbung  von 
Amöben  910 
Eoccidien  965 
Myxosporidien  976 
Protozoon  im  allgem.  903 
Sarkosporidien  991 
Eisenoxydammoniak,  schwefelsaur., 

zur  Färbung  von  Hefen  663 
Eisensalze,  anorganische 

Einfluss    auf  Bakterienvirulenz   250. 

617 
s.  auch  unter  »Ferrum  € 
Eisessig  fUr  Färbe  verfahren  423.  426. 

427 
Eiterbakterien  in  Abfallstoffen  214 
Ausscheidung  aus  dem  Organismus 

159.  161.  163 
auf  Conjunotiva  134.  135.  148 
auf  Cornea  135 
Cystitis  durch  140 
im  Darm  138,  140 

bei  Demarkation   des   kindl.  Nabel- 
strangs 148 
Farbstoffbildung  98 
in  Frauenmilch  163 
Gärwirkung  108 

auf  Gebrauchsgegenständen  212 
im  Harn  155 
auf  Haut  147.  148 
Infektionswege  221 
auf  Kleidung  und  Wäsche  211 
Latenz  im  Organismus  147 
in  der  Lunge  150 
Metastasen  durch  234 
in  Milch  203 

Alischinfektion  durch  320.  323 
auf  Mundschleimhaut  149 
anf  Nasenschleimhaut  148 
in  Nieren  161 

placentare  Ucbertragung  von  383 
Pyelonephritis  durch  1-fö 
im  Schweiß  163 
Septikämie  durch  2iib 
Symbiose  in  Mischkulturen  121 


[Eiterbakterien] 
in  Vagina  156 
Verstäubbarkeit  169 
in  Wohnungen  216 
Eiterung  durch  Bakterien   im  allgeni. 
255 
als  Abwehrreaktion  des  Körpers  258 
Eiweiß fällung  durch  Bakterien  97 
Eiweißfreie  Nährboden  86 

Toxinbildung  auf  348.  351 
Eiweißkörper  im  Bakterienleib  65 

in  Nährböden  85 
Eiweißzerfall  toxischer  339 
Ektogenes   Studium   von  Infektions- 
erregern 165 
Ektokommensalen     Protozoi-n     als 

890 
Ektoparasiten  Protozoon  als  890 
Ektoplasma  der  Bakterien  45 

der  pathog.  Protozoen  867.  876 
Ektosymbioten  Protozoi^n  als  890 
Elefanten  Trypanosomen  bei  939 
Elektionsvermögen    der    Farbstoffe 

416.  417.  419 
Elektive  Nährböden  fUr  Bakterien  445. 
453 
für  Pilze  542 
Elektrizität 

Einfluss  auf  Bakterienvirulcnz  249 
auf  Bakterientoxine  352 
auf  Protozoen  884 
Embolieen  infektiöse  234 
Empfänglichkeit  s.  Disposition 
Empusa  muscae  544 
Encystierung  bei  Protozoen  893 
Endoconidium  627 
Endomyces  545 

Endo  Sporen  bei  Pilzen  527.  534.  536 
Endotoxine  373-375 
Entamoeba  coli  : Lösch)  emend.  Scban- 
dinn  920-921 
histolytica  921—922 
Enten  Cercomonas  bei  931 
Koccidien  bei  971 
Sarkosporidien  bei  988 
Entfärbungsmittel  415—417 
Entnahme  von 

Blut   zur  bakteriolog.  Unt<'rsnchang 

318.  449 
Boden  zur  bakteriolog.  Untersucbong 

482 
Geweben  zur  bakteriol.  Untersuchung 

410 
Luft   zur  bakteriolog.   Untersuchnag 

477—481 
Material  fUr  Deckglas-Ausstrichprip 

407 
Wasser  znr  bakteriolog.  Untersuchosg 
483 
Entokommensalen  Protozoon  als 890 
Entomophtboreen  528.  544 
Entoparasiten  l^otozo^'n  als  890 
Entoplasma  der  Bakterien  45 
Entosym bieten  ProtozoL*n  als  S^ 
Entwicklnngscyklus    der    Amöben 
1K)9 
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[EDtwickluDgßcykluß] 

der  Malariaparasiten  im  Blat  714  bis 
726 
in  der  Mücke  731—734 
der    Quartanparasiten    im    menschl. 

Blut  719—720 
der    Tertianparasiten     im    menschl. 

Blut  714-718 
der  Tropenfieberparasiten  im  menschl. 
Blut  720 
Entwicklungshemmung    der  Bakt. 
durch  Fettgehalt  der  Nährböden  87 
durch  starke  Konzentration  der  Nähr- 
böden 88 
Einfluss  derselben  auf  Sporenbildung 
504 
Entzündung  durch  Bakt.  im  allgem. 
228.  254 
als  Abwehrreaktion  des  Körpers  258 
als  Folge  der  Infektion  259 
Wesen  derselben  255 
Enzyme  s.  Fermente 
Eos  in  zur  Färbung  von  Amöben  910. 
915 
von  Bakterien  415.  418 
von  Malariaparasiten  821 
Eosinophile     Leukocyten,     Ver- 
mehrung derselben  bei  Infek- 
tionen 277 
Epidemieen,  Haus-  bei  Malaria  761 
Epimerit  bei  Gregarinen  954 
Epi toxo'ide  365 
Erblichkeit  s.  Vererbung 
Erbrechen  als  Intoxikations-Symptom 

330 
Erdarbeiten  Einfluss  auf  ^lalariaver- 

breitung  760 
Erdbohrer  482 
Ergotismus  gangraenosus  546 
Erisypel  Ausgangspunkte  147—148 

Fieber  bei  327 
Erisypel oid  655 
Erkrankungen 

der  Menschen   durch   Schimmelpilze 

562—571 
der  Menschen  durch  Soorpilz  591 
der  Tiere  durch  Schimmelpilze   571 
der  Tiere  durch  Soorpilz  593 
van   Ermengems    Geiüelfärbung    425 
Ernährung  der  Bakterien  im  allgem. 
73.  83 
Einfluss  derselben  auf  Eigenbewegung 
501 
auf  Sporenbildung  119 
auf  Virulenz  515 
der  Protozoen  im  allgem.   885—888 
der  Amöben  886—887 
der  Koccidien  963 
Ernährungsstörungen  des  Organis- 
mus durch  Bakterien  280 
Erschöpfung  des  Nährbodens  als  Ur- 
sache  des   Antagonismus   122 
der  Sporenbildung  119 
Erythrasma  (>53 

Erytrocyten  Tüpfelung  derselben  bei 
Malaria  726 


Esel  Empfänglichkeit  für  Trypanosomen 
936.  937.  940.  941 

Essgeschirre  als  Infektionsquelle  212 

Essigsäure  als  Differenzierungsmittel 
417.  421—423.  428.  431 
zur  Hämoglobin-Entfernung  bei  Blut- 
präparaten 409 

Euasci  537 

Euaspergillusarten   pathogene  558 

Euch  in  in  gegen  Malaria  783.  793 

Engregarinen  958 

Eumyceten  s.  Fadenpilze 

Eurotium  malignum  558 

Eutertuberkulose  Einfluss  auf  Milch 
203 

Existenzbedingungen  s.  Lebensbe- 
dingungen 

Exoasken  528.  545 

Exohemiasken  528 

Exosporenbildung  bei  Pilzen  534 

Exkrete  des  Menschen  zu  Nährböden 
448 
der  Protozoen  888 

Exsudate  menschliche  zu  Nährböden 
448.  452 


Fadenpilze  526-660 
Allgemeines  526 
Ernährung  540—541 
Geschichtliches  550 
Morphologie  529—534 
Pathogenität  543—549 
Pleomorphie     und    Polymorphismus 

539-540 
Sporenbildunff  534—539 
Faeces  als  Infektionsquelle  214 

Veränderungen  derselben  bei  Infek- 
tionen 337—338 
Fäkal  bakt  er  ien    im    Brunnenwasser 

190 
Fangen  von  Stechmücken  824—826 
Färbbarkeit   der   Bakterien,    Allge- 
meines 67 
Abhängigkeit  derselben  vomLösungs- 
zustand  des  Farbstoffes  68 
von  der  Natur  der  Bakterien  69 
elektivo   der  einzelnen  Bestandteile 

der  Bakterien  70 
der  Bakterien  in  vivo  71 
Farbbeizen  417-419.  425-427 
Farbige  Nährböden  92—95 
Farblack  419 

Farbreaktionen  durch  Bakterienkul- 
turen 97.  100 
Farbstoffbildung  durch  Bakt.  98-99 
Bedingunjj^en  derselben  99 
Einfluss  von  Mineralsalzen  auf  99 
des  Sauerstoffs  auf  99 
der  Temperatur  99 
Variabilität  derselben  130 
Allgemeines  über  deren  Wirkung  68. 
414-420 
Farbstoffe  Anilin-  67.  415 
basische  415 
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[Farbstoffe] 

sanre  415 
chemische  Natnr  der  von  Bakt  ge- 
bildeten 99 
Gemische  417 
in  Schwebefällnng  68 
Färbnng  Allgemeine  Prinzipien   der- 
selben 414—420 
von  Amüben  910 
von  Bakterien: 

der  Babes-Emstschen  Körperchen 

in  Bakt.  427.  428 
des  Chromatins  in  428.  429i 
auf  Deckglaspräparaten  420.  429 

bis  433 
deren  Geißeln  425—427 
nach  Gram  70.  420.  429-430 
deren  Kapseln  422-423 
in  Schnitten  421-422.  429-430 
spezifische  Metboden  431—433 
deren  Sporen  424 
vitale  Färbung  433 
von  Fiagellaten  927 
von  Koccidien  965 
von  Malariaparasiten  820—824 
von  Myxosporidien  976 
von  Sarkosporidien  991 
von  Sprosspilzen  663.673.674.680.688. 
Wesen  derselben  67 
Färbnngsmethodcn 

monochromatische  415—417 
polychroniatische  417 
progressive  415—417 
regressive  416.  417 
Fasanen  Koccidien  bei  971 
Fäulnis 

Allgemeines  109 
durch  Anaerobe  110 
im  Darm  112 

Finflnss  derselben  auf  Alkalo'i'de  112 
Einfluss  des  Sauerstoffes  auf  110 
Leichenfäulnis  112 
durch  Mischkulturen  111 
durch  Keinkulturen  111 
spontane  109 
Fäulnisbakterien  Wirkung  derselben 

im  Organismus  233 
Fäninisprodukte  109.  111 
Fäu  In  iswidri^e  Eigenschaft  derrohen 

Milch  112 
Favus  602—615 

Arten  oder  Varietäten  604 
Conta<j^ium  604 
Diagnose  614 
Disposition  603 
Impfung  611 
Loknlisation  603 
des  Menschen  611 
Physiologisches  610 
Prognosfj  614 
Reinkultur  im 
bei  Tieren  614 
Untersuchunfr  607.  609 
Verbreitung  603 
Favußähnlicho  Pilze  633 
Febrinogene  Formen  d.  Malariapar.  717 


Febris  biliosa  haemoglobinnrica 

B.  Schwarzwasserfieber 
Fermente  der  Bakterien 
Allgemeines  103 
Begriffäbestimmang  103—105 
diastaiische  106 
fettspaitend»  108 
harnstoffspaltende  107 
invertierende  106 
Lab-  107 

peptonisierende  106 
Nachweismethoden  512 
VariHbilität  130 
der  Hefezellen  667 
bei  Protozoen  887 
Fermenttheorie  bei  Tetanus  353 
Fernwirknngcn  bei  Infektionen  231 
Ferrichlorid  zum  Nachweis  von  Be- 

daktionswirknngen  510 
Ferricyankalium  zum  Nachweis  Toa 

Bednktionswirknngen  510 
Ferro  snlfat  bei  Färbe  verfahren  425 
Fernm  snlfuricnm  oxydatum  am- 
moniatnm  zur  Färbnoir  von 
Hefen  663 
Fette  im  Bakterienleib  66 
in  Nährböden  87 

Spaltung  derselben  durch  Bakterien 
87.  108 
Fieber  Allgemeines    Über  das  Fieb^-r 
bei  Infektionen  264.  327-332 
als  Abwehrreaktion  des  Körpers  331 
Bedeutung  desselben  329 
bei  Diphtherie  331 
hektisches  330 
intermittierendes  330 
kontinuierliehes  329 
kritischer  Abfall  331 
ly tischer  Abfall  331 
bei  Malaria  771-777.  793—797 
bei  Mischinfektionen  270.  327 
bei  Pneumonie  331 
bei  Tuberkulose  330—331 
Typen  desselben  270.  329. 
Ursachen  desselben  265.  328.  339 
Wesen  desselben  267 
Fieberstich  (Sachs-Aronson)  327.331 
Filopodien  der  pathog.  Protozoen  877 
Filtration  von  Agar  444 
von  Blutserum  462 
von  Nährböden  im  allg.  439 
von  Oberfläch enwaaser  188 
von  Toxinen  349 
Fiokas  Sporenfärbung  424 
Fische  als  Infektionsquelle  206 
Co6tia  necatrix  bei  944 
Mikrosporidien  bei  987 
Myxosporidien  bei  975  -982 
Tetramitns  bei  945 
Tr3rpanosomen  bei  943 
Fischen  von  Kolonieen  473 
Fischfleisch  zu  Nährböden  442 
Fixation  von  Bakterien- AnsstricbprÜ- 
paraten  408 
von  Geweben  410 
von  Malariaprüparaten  820 
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Flagellaten  927— 9ö3 
Flagellatendiphtherie    der   VOgel 

963 
Flecktyphns  Infektion swege  220 
Fleisch  als  InfektioDsqnelle  202.  205 
Fleischextrakt  za  Nährböden  448 
Fleischpnlverbrei  als  Nährboden  451 
Fleischvergiftungen  durch  Bakte- 
rien 163.  202 
Fleischwasser  442 
Ersatzmittel  448 
Konzentrationsgrenzen  88 
Fliegen  als  Zwischenträger  von  Infek- 
tionen 165 
von  Trypanosomen  936—938.  942 
Flühe  als  Zwischenträger  165 
Flagbrand  des  Getreides  547 
Fluor  durch  Hefen  682 
Fluorescierende  Substanzen 

Bildung  durch  Bakterien  98 
Fluoresci n  bei  Färbeverfahren  415.  432 
Flnsswasser  Bakteriengehalt  187 
Formalin  Eintluss  aut  Toxine  352 
zur  Erhöhung   des   Gelatineschmelz- 
punktes 444 
zur  Fixation  von  Deckglaspräparaten 
409 
von  Geweben  410 
Forste rsche  Gelatine  444 
Fortpflanzung  s.  Vermehrung 
Fragmentation  bei  Bakterien  43 
Fraktionierte  Kultur  455 

Sterilisation  von  Nährböden  437  bis 
438 
Fränkelsche  Nährlösung  441 
Fränkelscher  Diplococcus  s.  Pneumo- 

coccus 
Franke  1-Gabbetsche  Färbung  säure- 
fester Bakt.  432 
Fremdkörper  Bakterien  als  231 
Friedländers  Kapselfärbung  423 
Frösche  Blutschmarotzer  bei  834—840 
Froschdarmsäckchen    bei    experim. 

Infektion  496 
Früchte  als  Infektionsquellen  207 
Fruktifizierung  bei  Pilzen  534 
Einfluss  der  Nährböden  nuf  534 
F  u  ch  s i n  zu  Färbungen  415. 420.  423. 424 
zum  Nachweis   von    Reduktionswir- 
kungen 511 
zu  Nährböden  93 

(s.  auch  Anilinwasserfuchsin) 
Karbol  wasserfuchsin 
Säurefnchsin) 
Fnngi  imperfecti  528.  548. 
Fusarium  546 


G 


durch 


Galle   Ausscheidung  von  Bakt. 

die  162 

Bakteriengehalt  normaler  155 
Einfluss  derselben  auf  Bakterientoxine 

356 
zu  Nährböden  86 
Tjphusbazillen  in  146 


Galvanischer   Strom    Einfluss    auf 

Eigenbewegung  der  Bakt  61 
Gameten  dfes  Halteridium  817—818 
der  Malariaparasiten  712.  731 
bei  Immunisierung  804 
bei  Rückfällen  802 
des  Proteosoma  811—812 
des  Pyrosoma  850 
Gametoblasten  der  Malariaparasiten 

713 
Gametosporen   der   Malariaparasiten 

713 
Ganglienzellen  des  Vorderhoms 

Veränderungen  bei  Infektionen  280 
Gänse  Koccidien  bei  971—972 
Gärung  durch  Bakterien  im  allg.  108 
bis  113 
Begriffsbestimmung  103 — 105 
Nachweis  505 
Variabilität  130 
durch  Bact.  lactis  aerogenes  79 
durch  Rauschbrand baciliuB  79 
durch  Sprosspilze  662 
Gärungskölbchen  506.  510. 
Gärungsprodukte  der  Bakterien  108 
GärungsrÖhrchen  505 
Gärungstheorie   (Nägeli-Pasteur)  79. 

291 
Gasatmung  der  Bakterien  73.  81 
Gasbildung  der  Bakterien  108 

Nachweis  505 
Gasschließer  beim  Sicherheitsbrenner 
468 
beim  Thermoregulator  470 
Gasteromyceten  528 
Gasthermoregulator  470 
Gebäck  als  InfektionsqueUe  206 
Gebrauchsgegenstände   als   Infek- 
tionsquelle 212 
Gefriermethode  für  bakteriologische 
Untersuchung  von  Geweben  409.  412 
Gegenfärbung  von  Bakterien  im  Ge- 
webe 68 
Gehirnnährböden  86 
Gehörgang  äußerer  als  Eintrittspforte 

pathog.  Bakterien  134 
Geißeln   der  Bakterien  im  allgem.  53 
Färbung  derselben  53.  425—427 
der  Flagellaten  927 
des  Halteridium  818 
der  Malariaparasiten  713.  727,  731 
des  Proteosoma  813 
der  Protozoen  im  allg.  877.  892 
Gelatine  als  Nährboden  443—449.  452 
flir  Plattenverfahren  458 
für  Wasseruntersuchungen  485 
Geldstücke  als  Infektionsquelle  212 
Gemüse  als  Infektionsquelle  207 
Generationsalter  der  Kulturen 

Einfluss  auf  Form  der  Bakterien  128 
Generationsdauer  der  Bakterien  114 
Einfluss  des  Sauerstoffs  und  der  Tem- 
peratur auf  dieselbe  115 
Generationswechsel  bei  Protozoen 

880 
Genitalkanal  s.  Geschlechtsorgane 
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Gentiana violett    zur   Färbunj;:   von 
Amöben  910 
von  Bakterien  416.  422.  423.  427 
zu  Nährböden  93 

(b.  auch  Anilinwassergentianaviolett 
und  Karbolgentianaviolett) 
Germinale  Infektion  391—394 
Geschlecht  Einfluss  auf  Infektionen  im 

allg.  226 
Geschlecht 8  Organe  als  Eintrittspfor- 
ten pathog.  Bakt.  140.  143 
Erkrankungen  durch  Hefen  682 
Keimgehalt  der  normalen  weibl.  156 
G  e  s<2  h  w  i  n  d  i  g  k  e  i  t  der  Eigenbewegung 
von  Bakterien  60 

Beobachtungsmethoden  501 
der  Vermehrung  von  Bakterien 
Beobachtungsmethoden  603 
Geschwülste,  maligne, Blastomycetcn 

in  692.  698 
Getränke  als  Infektionsquelle  207 
Getreide-Rost  647 

Flug-  oder  Staubbrand  647 
Schmier-  oder  Steinbrand  547 
Gewebe 

Ausstriche  von  Gewebssafc  408 
Entnahme  zurbakteriol.  Untersuchung 

410 
Durchtränkung  411 
Färbung  421—423.  431—433. 
Fixation  410 
Härtung  410 
Schneiden  410 

Vorbereitung  zur  Färbung  409—414 
Gewebsdruck  Einfluss  desselben  auf 
Fortschreiten  d.  Infekt.  133. 236 
Gewebsläsionen  Einfluss  auf  Infek- 
tion 133 
Gewebsparasi ten  Protozoii'n  als  890 
Gewebssymbiose  der  Bakterien  310 
Gewicht  spezifisches  der  Bakterien  62 
Giemsas  Chromatinfärbung  824 
Gift  s.  Toxin 

Gift  läppen  der  Stechmücken  829 
Gipsblockmethode  für  Hefesporen 

666.  672 
Gipsfilter  618 
Glasgefäl3e  Alkaligehalt  neuer  443 

Sterilisation  436 
Gl  immer  platten  zur  AnaerobenzUch- 

tung  461 
Globuline  im  Bakterienleib  66 
Glossina  morsitans  Trypiinosomen- 

Uebertragung  durch  937 
Glukose  in  Nährböden  446 
Glycerin  als  Diflferenzierungsmittel  417 
Giftigkeit  für  Mäuse  261 
zum    Luftabschluss    für    Anaeroben- 
kulturen 466 
zu  Nährböden   87.  88.  440.  441.  446 
Glycerinagar  446 
G  ly Geringe latine  als  Nährboden  446  j 
zum  Aufkleben  von  Gewebsstücken  411  | 
Glycerin-Kochsalzlösung  | 

zur  Hämoglobinentfernung  bei  Blut-  , 
Präparaten  423  I 


Gonidien  bei  Hyphenpilzen  537 
Gonococcus 

Antagonismus  in  Mischkulturen  lil 
Ausscheidung  159 
Austrocknung  167 
auf  Conjunctiva  134 
auf  Cornea  135 

Einfluss  höherer  Temperaturen  auf  2$ 
Eintrittspforten  136.  140.  221 
elektive  Nährböden  für  86.  97 
Färbung  70,  vitole  433 
in  den  Geschlechtsorganen  140. 143.144 
Latenz  im  Organismus  147 
Prädilektionsstellen  239 
auf  Schleimhäuten  136.  140.  226 
Symbiose  in  Mischkulturen  121 
Verbreitung  im  Organismus  im  all^. 
236 
in  contiguo  234 
Verstäubbarkeit  169 
Gram  sehe  Färbung  fllr  Aniöbon  915 

für  Bakterien  70.  420.  429 
Granula    metachromatische    bei  Bak- 
terien 48 
bei  Koccidien  959 
bei  Gregarinen  955 
Granulationsgewebe  Verhalten  ge- 
genüber path.  Bakt.  134 
Graphium  penicilloi  des  561 
Gregarina  blattarum  958 
Gregarinen  954—958 
Haftapparate  892 
Kern  873 
als  Parasiten  891 
Grenzwerte  für  GiftlOsungen  363 
Grundluft   Transport    von    Bakterien 

durch  185 

Grundwasser  Bakteriengehalt  desl^ 

Einfluss  auf  Infektionskrankheiten  179 

Transport  von  Bakterien  durch  I8ä 

188 

Gruppenreaktionen  bei  spezitischei 

Immunseris  303 
Günthers  Modifikation   der   Gramfar- 

bung  429 
Gummigegenstände  Sterilisation dei 

437 
Gummi  verschluss 

zum  Aufbewahren  fertiger  Nährböden 
454 
Gymnoasken  528.  545 
GymnosporendesMalariaparasiten7l3 
Gynosporen  bei  Malariaparasiten  716 

H 

Haar  Erkrankung  durch  Favus  611 

Trichophytie  621—634 

Trichosporie  656 
Haarbälge  als  Eintrittspforten  patbo- 

gener  Bakterien  133 
Haarkämmerkrankheit  563 
Hadernkrankheit 

Bedeutungder  Stäubcheninfektion  l7o 
Haemamoeba  Danilewskyl  s.  Halteri- 
dium 
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[Haemamoeba] 

Malariae  s.  Qnartanparasit 
praecox  b.  Tropenfieberparasit 
relicta  s.  Proteosoma 
vivax  8.  Tertian-Parasif, 
Haemomenas  s.  Tropenfieberparasit 
Haeinoproteus  s.  Halteridiam 
Haftorgane  der  Pilze  533 
Halbmonde  bei  Malariaparasiten  713 
Haltbarkeit  s.  Lebensfähigkeit 
Halteridium  Chromatin  818 

£nt\?ickelang  außerhalb  des  Vogel- 

blutes  817 
Entwicklung  im  Vogelblut  817 
Gameten  817.  818 
Pigment  817.  818 
Hämagglutine 

Gruppenreaktion  bei  303 
Hämalauu 

zur  Färbung  von  Hefen  663 
zur  Färbung  von  Koccidien  965 
HämateYn  zur  Färbung  von  Hefezellen 

673.  674 
Hämatogen  zu  Nährböden  446 
Hämatoxyliu  zur  Färbung  von 
Amöben  910.  915 
Bakterien  67 
Klagellaten  927 
Hefen  663 
Koccidien  965 
Myxosporidien  976 
Sarkosporidien  991 
Trypanosomen  936 
Hamm  eis  er  um  als  Nährboden  451 
Hämoglobin  zu  NährWiden  446 

Umsetzung  despelben  durch  Pneumo- 
kokken 97 
Verminderung  desselben  b.  Infekt.  279 
Hämoglobinurie 

bei  Schwarzwasserfieber  804 
der  Rinder  841-863 
Diagnose  858 
Epidemiologie  854-856 
Historisches  840-845 
Morphologie  d.  Erregers  845—851 
Prognose  859 
Prophylaxe  860-863 
Schutzimpfung  861 
Sektions bef und  857^ 
Symptomatologie  856 
Therapie  860 

Uebertragung  166.  851—854 
Verschleppung  855.  860 
Hämolysine  Gruppenreaktion  bei  303 
Hämorrhagische  Diathese 

durch  Infektionen  279 
Hämosporidien  als  Parasiten  891 
Kerne  derselben  873 
der  Vögel  809-818 
Zugehörigkeit    der    Malariaparasiten 

zu  735.  737 
ihnen    nahestehende    Hlutparasiten 
832-840 
Hamster  Trypanosomen  bei  932 
Hängender  Tropfen 

Anaerobenzüchtung  im  468 


[Hängender  Tropfen] 

zur  Beobachtung  der  Eigenbewegung 
501 

zur  Beobachtung  der  Sporenbildnng 

V  504 

HafH^ine  358.  364.  366 
Haptöphore  Gruppe 

der  Endotoxine  373 

der  Toxine  357.  359.  361.  363.  367. 
Harn  als  Infektionsquelle  146.  214 

zu  Nährböden  448 

Schleimbildung   in  demselben  durch 
Bakterien  98 

toxische  Wirkungen  261-262 

Veränderungen  desselben  bei  Infek- 
tionen 340.  353 
Harnblase  als  Eintrittspforte  fUr  Bak- 
terien 140 
Harnröhre  als  Eintrittspforte  fiir  Bak- 
terien 140.  143 

Keimgebalt  der  normalen  155 
Harn  säure -Ausscheidung    bei    Infek- 
tionen 340 
Harnstoff  als    Nährmaterial  für  Bak- 
terien 96 

Spaltung  durch  Bakterien  107 
Härtung  von  Geweben  410 
Hausers  Sporenfärbung  424 
Hausepidemieen  761 
Haushaltungsgeräte  als  Infektions- 
quelle 212 
Hauskericht  als  Infektionsquelle  215 
Ha  US  schwamm  548 
Haustorien  bei  Pilzen  533 
Haut,  äußere 

Bakterien  auf  gesunder  147 

als  Eintrittspforte  für  Bakterien  132. 
226.  498 

Erkrankungen  derselben  durch  Schim- 
melpilze 570 
durch  Soorpilz  587 
Hecht  Trypanosomen  bei  943 
Hefepilze 

als  Antagonisten  327 

Dauerforinen  666 

Färbung  663.  673.  674.  688. 

Fortpflanzung  661 

Gärwirknng  662.  667.  672. 

Kahmhaut  6r»5 

Kapsel  666.  672 

Kultur  666.  672. 

Kulturhefen  662. 

Lebensdauer  665. 

Morphologie  und  Physiologie  661 

Pathogenität  für  Menschen  669-683 
für  Tiere  683—692 

Sichelformen  674 

in  malignen  Tumoren  689.  692—698 

Verbreitung  668 

Wilde  Hefen  662 
Heißluft-Sterilisator  436 
Heißwasser-Trichter  439 
Hemiasci  bei  Pilzen  527.  528.  537. 
Hemibasidien  bei  Pilzen  527.  528.  547 
Hemitoxine  371.  372 
Ilenneguya  Zschokkei  Gurley  982 
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Heredi  tat  s.  Vererbung 
Herkunft  der  Bakterien  in  der  Außen- 
welt 164 
Herpes  ingoium  639 
tonsurans  buUosus  637 
disseminatus  638 
pemphigoides  641 
vesiculosus  636 
Herpetosoma  lewisi  s.  Trypanosoma 
Herz  Arhythmie  desselben  bei  Infektio- 
nen 283 
parenchymatöse  Degeneration  bei  In- 
fektionen 280 
Schwäche  desselben  bei  Infektionen 

283 
Veränderungen  durch  Bakterien  234 
Heyden-Nährstoff  zu  Nährböden  86. 

442.  485. 
Hexamitus  duodenalis  950—953 
Hirsch  Sarkosporidia  bei  988 
Hitze  Wirkung  auf 
Bakterien  im  allg.  72 
deren  Sporen  74 
Hodensaft  zu  Nährböden  86 
Hodentuberkulose  in  Beziehung  zur 

Tuberkulosevererbung  393 
Hoferellus  cyprini  982 
Höllenstein  s.  Argen  tum  nitricum 
Holotricha  999-1006 
Hornhaut  s.  Cornea 
Huhn  Cercomonas  bei  931 
Koccidien  bei  971 
Sarkocystis  bei  996 
Sarkosporidien  988 
Verhalten  desselben  gegen  Tetanus- 
gift  355 
Hühnercholerabacillus 

Einfluss  hoher  Temperaturen  auf  268 
Eintrittspforten  138 
placentare  Uebert ragung  382 
im  Wasser  191.  198 
Hühnereier  als  Nährböden  452.  461. 

506 

Hühnerei  weiß  zum  Aufkleben  von 

ParafSnschnitten  413 

zur  Klärung  von  Nährböden  443.  444 

Hülle  des  Bakterienleibes  s.  Membran 

Hund  Empfänglichkeit  für  Cercomonas 

Koccidien  965 

Lamblia  intestinalis  952 

Trichophytiepilze  632 

Trypanosomen  936—942 
Hundswutvirus  s.  Lyssavirus 
Hungerzustand  bei  Bakterien  82.501 

Widerstandsfähigkeit  der  Bakterien 
gegen  84 
Hyaloplasma  der  pathogenen  Proto- 
zoen 867 
Hyäne  Trypanosomen  bei  936 
Hydraulische  Presse  525 
Hydrocelenflüssigkeit  zu  Nährbö- 
den 448 
Hydrothionurie  bei  Infektionen  95 
Hyla  viridis,  Blutschmarotzer bei 834 
Hymenium  bei  Pilzen  536.  548 


Hymenomy 
Hyperämie 

Köi 
Hyperleuk 
Hyperplas 

333 
Hyphen  ste: 
Hyphenpil 
HyphomyC' 
Hypoleuko 

274. 
Hysteriace 


Ichthyophi 

100 

Immersion 

Immunisie 

durch    F 

315' 

gegen  Try 

Immunität 

295 

antitoxisc 

Beziehung 

Geschieht] 

gegen  Ma 

gegen  Prc 

gegen  Te: 

Immunität 

Immunsera 

von 

Indigblau 

Indigokari 

duk 

Individuel 

Einfluss  a 

Indol  Bildu 

Fehlen  de 

Rei 

Nachweisi 

Induktioni 

Infektion  1 

per{ 
Allgemein 

akti 
Bedingung 
von  Brnni 
per  contig 
Einfluss  d 

241 
der  Bai 

auf 
der  Eil 

auf 
der  ine 

229. 
Eintrittspi 
Erscheinu] 
Fieber  bei 
germinale 
Geschichtl 
Inkubatioi 
lokalisiert 
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[Infektion,  Inkubationszeit' 
künstliche  495-600 
latente  242 
durch  Luft  166 

mechan.  Momente  bei  231.  232.  235. 
Metastasenbildung  bei  142 
placentare  381—390 
Prädilektionsstellen  142 
sekundäre  160.  307—324 
septikämische  Formen  235 
als  spezifisches  Merkmal  pathogener 

Bakterien  294. 
durch  Stäubchen  166 
Toxinwirkungen  im  Blut  261,  im  Harn 

263 
durch  Tröpfchen  171 
Verbreitung  232 
Wesen  derselben  223—284. 
zeitlicher  Verlauf  und  Schwere  230. 
242—244. 
Infektionserreger,    Spezifität    der- 
selben 288—304 
Infektionsquellen  164 
Infektionssymbiose  310 
Infektionswege  132-144.  218 
Influenzabacillus 
in  Abfallstoffen  214 
Ausscheidung  159 
Austrocknung  167 
Eintrittspforten  143.  220 
elektive  Nährböden  fUr  446 
Latenz  146 

Mischinfektionen  durch  309. 318. 320 
Myelitis  durch  282 
Uebertragung  175.  177 
Variabilität  127 
Verbreitung  in  contiguo  234 
Verstäubbarkeit  169 
im  Wasser  198 
besondere  Wuchsformen  37 
I  n  f  u  8  e  von  Cerealien  fUr  Nährböden  449 
Infusorienerde  zur  Filtration  518 
Inhalationsinfektion  s.  Tröpfchen- 

bezw.  Stäubcheninfektion 
Inhalationsmykosen  der  Vögel  574 
Iniektionsapparat  nach  Ehrlich  494 
Inkubationsdauer    bei    Infektionen 
im  allgemeinen  229.  387 
bei  Eoccidiose  968 
bei  Malaria  768 
bei  Nagana  937 

bei  Toxinwirkungen  im  allg.  346.  357 
Insekten  als  Zwischenträger  165.  177 
Instrumentarium    für    bakteriolo- 
gische Zwecke  495 
Intensität   der   Ausbreitung  von  In- 
fektionen 238.  242 
Intercellularsubstanz  der  Bakterien 
53.  98 
Einfluss  derselben  auf  Koloniestruk- 
tur 118 
In testinaltr actus  als  Ort  experimen- 
teller Infektion  496 
Intoxikation  durch  Infektion  231 
Intramolekular-Atmung  der  Bak- 
terien 73.  80 


Intraokulare  Infektion  499 
Intraperitoneale  Infektion  499 
Intrapleurale  Infektion  499 
Intravenöse  Infektion  498 
Invasionsfähigket  der  Bakterien 

Ursachen  derselben  240 
Invasionspforten  s.  Eintrittspforten 
Invertierende  Fermente  der  Bak- 
terien 106 
der  Schimmelpilze  558 
Involutionsformen  von  Bakterien 43. 
70.  126 
von  Pilzmycelien  532 
Isaria  546 

Isoeamie  bei  Protozoen  880 
Isolierung  von  Bakterien 

auf  festen  Nährböden  456—460 
auf  flüssigen  Nährböden  454  bis 
456.  460 
von  Enzymen  512 
Israels  Färbung  für  Strahlenpilze  431 
Ixodes  reduvius  als  Zwischenwirt  des 
Pyrosoma  844.  851.  863 


Jequiritylösung  f.  Nährb.  447.  509 

Jod,  Wirkung  auf  Bakterien  67 
auf  Bakterientoxine  352 

Jodjodkalium  zu  Färbe  verfahren  419. 
427.  430 

Jodreaktion  der  Leukocyten  bei  In- 
fektionen 279 

Jodtrichlorid,  Wirkung  auf  Bakterien- 
virulenz 249.  516 

John  es  Kapsclfärbung  423 

K 

Kachexie  bei  Malaria  803 

Kahm  haut  durch  Bakterien  474 
durch  Hefen  665 

Kakaoaufguss,   Haltbarkeit  des  Cho- 
lerabaciUus  in  207 

Kalilauge  bei  Färbe  verfahren  423 

Kalisalze    zur    Ernährung    der   Bak- 
terien 88 
der  Pilze  540 

Kaliumbichromat,  Wirkung  auf  Bak- 
terienvirulenz 249.  516 

Kaliumbichromat -Essigsäure 
zur    Härtung   protozoönhaltiger    Ge- 
webe 903 

Kaliumnitrat,  Wirkuug  auf  Bakterien- 
virulenz 250.  517 

Kaliumnitrit  zum  Nachweis  von  In- 
dol  508 

Kaliumperkarbonat    bei    Färbever- 
fahren 432 

Kaliumpermanganat,   Wirkung  auf 
Bakterienvirulenz  249 

Kaliumphosphat  zu  Nährb.  440.441 

Kalksalze  zur  Bakterienernährung  88 
zu  Nährböden  440.  441 

Kaltblüter,  Verhalten  derselben  gegen 
Toxine  354 

Kälte,  Einfluss  auf  Bakterien  72 
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Kamel,  Trypanosomen  bei  936.  939 
Kammer,  feuchte  449 
Kanadabalsam  zum  Einschließen  mi- 
kroskopischer Präparate  421 
Kaninchen,  Empfänglichkeit  fUr  Koc- 
cidien  963.  965 
Lamblia  intestinalis  952 
Sarkosporidien  989 
Trichophytiepilze  632 
Trypanosomen  939—942 
Kanülen  fUr  Injektionsspritzen  499 
Kaolin-Filter '518 
Kapillaren 

Kaltnr  von  Bakterien   in  Glaskapil- 
laren 456 
Verstopfang  der  Blntkapillaren  durch 
Malariaparasiten  770.  801 
Kapsel  der  Bakterien  52 
Färbung  derselben  422-423 
der  Hefepilze  666 
Kap8elbacillu8Pfeiffers,Säurebildung 

durch  100 
Karbol-Fuchsin   zur  Färbung 

von  Bakterien  419.  421.  424.  425. 

427.  431.  432 
von  Hefen  673 
Karbol-Gentianaviolett    zur   Fär- 
bung 425.  429-431 
Karbol-Methylenblau   zur   Färbung 

419.  421.  423 
Karbolsäure  als  Farbbeize  419 

Wirkung   auf  Bakterien viruleuz  249. 
516 
Karbol-Thionin  zur  Färbung  422 
Karmin  zur  Färbung  429.  430 
Karpfen,    Pockenkrankheit    der    980 

bis  983 
Karpoasken  528 
Karpohemiasken  528 
Kartoffelnährböden  449 
Karyochromatophile    Körnchen    in 

den  Malariaparasiten  820 
Karyokinese  bei  Amöben  871.    873. 

875.  908 
Karyolysus  840 
Käse  als  Infektionsquelle  204—205 
Katze, Empfänglichkeit  fiir  Amöben  916 
Balantidium  coli  1004 
Lamblia  infestinalis  952 
Sarcosporidia  989 
Trichophytiepilze  632 
Trypanosomen  939 
Kaufmanns  Kapselfiirbung  423 
Kaviar  als  Infektionsquelle  206 
K  e  fy r ,  Haltbarkeit  des  Tuberkelbacillus 

in  204 
Keim  Zählung  bei  Wasseruntersuchun- 
gen 484.  488 
direkte  487 
aus  Kulturen  484 
Keratomykosis  552.  568.  574 
Kerionbildung  durch  Pilze  632.  633 
Kerionpilze  633 
Kermestinktur  zu  Nährböden  93 
Kern  bei  Amöben  908 
bei  Bakterien  44 


[Kern] 

bei  Knidoi 

bei  Koccic 

bei  Flagell 

bei  Gregai 

der  Pilzzel 

bei  Protoz« 

875. 

Kernäquivs 

Kerndegen 

phc 

Kernmembi 

Kernparasi 

Kernteilun 

bei  Plasm« 

bei  Proto; 

bis 

Kernversc! 

pho 

Kesselbrui 
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Kontrastfärbnng 
Allgemeines  415 

fUr  Actinomyces  n.  ähnliche  Strahlen- 
pilze 431 
für  Babes  -  Emstsche  Kömchen  427 

bis  428 
für  Chromatin  428 
nach  Gram  429-430 
für  Leprabazillen  433 
für  säurefeste  Bakterien  431—432 
für  Sporen  424—426 
Kopfhant 
Favns  611 

Trichophytie  621—634 
Trichosporie  666 
Eopnlation  bei  Protozoon  879 
Koremien  bei  Pilzen  628 
Körnchen 

Babes-Emstsche,  Färbnn^  427—428 

in  Beziehung  zur  Virulenz  261.  614 
metachromatiscne  in  Bakterien  48 

in  Beziehung  zur  Virulenz  49 
sporogene  in  Bakterien  60 
Körperchen,  Busseische  694.  696 
Körpergewebe,  Disposition  derselben 
für  verschiedene  Entzündungs- 
formen  267 
Kreatinin  zu  Nährböden  87 
Kreideagar  447 
Kreidegelatine  102.  447 
Kreislaufstörungen  bei  Infektionen 

282 
Kresylechtyiolett  zur  Gonokokken- 

Färbung  70 
Kr  Isis  bei  Infektionen  331 
Kropfkrankheit  der  Buben  902 
Kryptogenetische  Infektion  264 
Kryst  all  violett    zu    Färbeverfahren 

415.  430 
Ktenomyces  Eidam  545 
Kühnes  Modifikation  der  Gramfärbnng 
430 
Schnittfärbung  422 
Kuhmilch  Bakteriengehalt  der  202 
Kultur  von  Amöben  910.  915 
von  Anaeroben  460-468 
von    Bakterien   im  allgemeinen  464 
bis  460 
bei  konstanter  Temperatur  468 
Virulenzabschwäcbnng  durch  246 
von  Pilzen  im  allgem.  642 
Kutane  Impfung  498 
Kutschers    Modifikation    der    Gram- 
färbung 429 


Labferment  der  Bakterien  107 
Lackmus  zu  Nährböden 92. 100. 447. 609. 

611 
Lackmusagar  511 
Lackmusffelatine  510 
LackmusTeberbrühc  als  Nährboden 

93 
Lackmusmolke    als  Nährboden   100. 

447.  509 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  L 


Lackmuspapier  zur  Bestimmung  von 
Säure-  oder  Alkalibildung  in 
Nährlösungen  609 
Lähmungen  bei  Infektionen  282 
Lamblia  intestinalis  960—963 
Lankesterella  ranarum  834 
L  arg  in  bei  Geißelfärbung  426 
Larynx  Keimgehalt  des  normalen  161 
Latenz  der  Bakterien   außerhalb  de« 
Organismus  165 
im  Organismus  146 

des  Lebens  der  Bakterien  72.  126 

der  Infektion  242 

der  Intoxikation  363 

bei  ererbter  Tuberkulose  384—386 
Laverania  s.  Tropenfieberparasit 

Danilewskvi  s.  Halteridium 
Lebensbedingungen  allgemeine 

der  Bakterien  72 

der  Protozoon  881-886 
Lebensdauer   der  Bakterien  im  all- 
gem. 76 

der  Hefen  im  allgem.  665 
Lebensenergie  114 
Lebensfähigkeit  der  Bakterien 

in  Abfallstoffen  214 

in  Faeces  214 

in  faulenden  Substraten  214.  216 

auf  Gebrauchsgegenständen  212 

in  Kleidung  und  Wäsche  211 

in  Milch  und  Butter  205 

im  Wasser  192.  196 

in  Degeneration  begriffener  Bakt.  44 
Lebensprozess  der  Bakterien  73 
Leber  als  Bildungsstätte  von  Schutz- 
körpern  332 

parenchymatöse  Degeneration  bei  In- 
fektionen 280 
Leber  ab  szesse  durch  Darmamöben  917 
Leberkoccidiose  bei  Kaninchen  963. 
965 

beim  Menschen  968 
Lecithin  zu  Nährböden  88 
Leibessubstanzen     der     Bakterien, 

Chemie  66 
Leichen  als  Infektionsquellen  216 
Leichenfäulnis  112 
Leichenwachsbildung  112 
Leimsubstanzen  zur  Ernährung  der 

Bakterien  86 
Lepra  Inkubationszeit  230 

Veränderungen    des    Nervensystems 
bei  281 
Leprabacillus 

Anpassung   an   bestimmte  Eintritts- 
pforten 143.  144 

Ausscheidung  159 

Eintrittspforten  136.  218 

besondere  Färbungen  432 

germinale  Uebertragung  394 

Latenz  in  Nase  149 

Metastasenbildung  234—235 

Mischinfektion  mit  TuberkelbacilluB 
320 

placentare  Uebertragung  391 

Prädilektionsstellen  239 

65 
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[LeprabacillnB] 

Toxine  desselben  im  Harn  263 
Tröpfcheninfektion  durch  172 
Verbreitung  in  contiguo  234 
besondere  Wuchsformen  37 
Lepraschleim  53 
Leptomitaceen  527 
Leptomitus  644 

Lenkocidin  Rolle  bei  Infektion  240 
Leukocytose  bei  Infektionen  273  bis 
279 
Bedeutung  derselben  2ö8.  278.  333. 

334 
in  Beziehung  zur  Virulenz  der  Er- 
reger 252 
aktive  und  passive  276 
eosinophile  277 
gemischte  277 

polynukleäre  neutrophile  277 
Leukokörper  der  Farbstoffe  in  Nähr- 
böden 447.  510 
Leukopenie  274.  275,  277 
Leydenia  gemmipara  Schaudinn  925 
Libelle   zum    Plattengießapparat  457 
Licht  Wirkung  auf 

Bakterien  im  Wasser  195 
Bakterienvirulenz  515 
Bakterientoxine  352.  368 
Protozoon  884 
Liehtbrechungsvermögen  der  Bak- 
terien 55 
Lichtentwicklung  durch  Bakterien 

62 
Liliputfilterkerzen  520 
Liquor   ferri    sesquichlorati     bei 

Färbeverfahren  425 
Lithionkarmin  zur  Färbung 
von  Bakterien  430 
von  Hefen  680 
Lithium  Wirkung  auf  Pilze  540 
Lobopodien  bei  Protozoen  876.  877 
Löfflers  Blutserum  452 
Geißelfärbung  425 
Methylenblau  418.  421.  423 
Schnittfärbung  421 
Lokalistische   Theorieen    für   die 
Entstehung     von     Infektions- 
krankheiten 179 
iiokomotionsfähigkeit  s.  Eigenbe- 
wegung 
Lophotricha  54 
Lues  s.  Syphilis 

Luft  Bakteriengehalt  derselben  in  ge- 
schlossenen Räumen  176 
als    Infektionsträger    166.   174.   177. 

209 
Verdrängung  derselben  zur  Ana&'ro- 
benkultur  462—467 
Ltiftbodentheorie   für  Malaria  753. 

756 
Ltiftsäcke  der  Vögel,    Erkrankungen 

durch  Schimmelpilze  552 
Luftuntersnchung  Methoden  477  bis 

481 
Luftwege     Bakteriengehalt    normaler 
lüO 


[Luftwege] 

als  Eintritt! 

137 

Lunge   bakte 

webe 

Bakterieng< 

als  natürlic 

Bakt 

Erkrankum 

562 

Erkrankung 

als  Ort  exp 

Lumpen  als 

Lupenmikrc 

Lugolsche  I 

reu  ^ 

Wirkung    i 

Lymphangij 

Lymphbahn 

Bakt 

Rolle  ders< 

Lymphdrüs( 

tione 

Lymphospo: 

Lysine  als  l 

vasic 

s.  auch  >H 

lysin 

Lysis  des  Fi 

Lyssa  Bedem 

278. 

Inkubationi 

Veränderui 

glien 

Lyssa-Virai 

auf  Conjun 

Eintrittspfc 

Latenz  im 

placentare 

Virulenzabi 


Maaßens  Fil 

Nährlösung 

Macronucle 

Magen  als  Ei 

terie 

Erkrankuni 

568 
Erkrankung 
Präparatioi 
mücl 
Magensaft  1 
Neutralisat 
tion 
Magermilch 
zum  Nachw 
Magnesium 
540 
Magnesiumc 
Toxi 
zu  Nährböc 
Maiseuche  d 
urie 
Makkaronit 
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Makrogameten  bei  Koccidien  960 
Flagellaten  929 
Gregarinen  9ö7 
Halteridiam  818 
Malariaparasiten  712.  725.  731 
Proteosoma  812 
Makrosporen  bei  Malariaparasiten  713 
Mal  de  caderas  938.  941-942 
Malaria 

Ausrottung  787—788 
begünstigende  Momente  751 
Blutarmut  bei  788 
Diagnose  777—781 
klinische  779-781 
mikroskopische  777—779 
Einflnss  der  Luftfeuchtigkeit  768 
Einfluss  der  Tageszeit  aut  Ansteckung 

760 
Einfluss  der  Temperatur  756—768 
Epidemiologie  749—769 
bei  Erdarbeiten  760 
Fieber  bei  271.  330 
Geographisches  701 
Geschichtliches  702—711 
Hausepidemieen  761 
Immunität  767.  803.  900 
Inkubationsdauer  768 
Kachexie  803 
larvierte  803 
Lnftbodentheorie  756 
Melanämie  788 

Mischinfektionen  durch  verschieden- 
artige Parasiten  796 
Moskitotheorie  166.  756 

Einwände  dagegen  762—766 
Pathogenese  788-808 
Prognose  781 
Prophylaxe  783—787 
BUcktälle  801 
bei  Schiffsbesatzungen  760 
Sektionsbefnnd  769 
Spontanheilungen  804 
Symptome  der  akuten  771-776 

der  chronischen  776 
Therapie  782 
Unitätslehre  797—799 
Unterschied  zwischen  Land  und  Stadt 

760 
Verlauf,  schwerer  800 
durch    verschiedene    Parasitengene- 
rationen 793—796 
Verschleppung  762—764 
Vorkommen,  ürtHches  und  zeitliches 

750—756 
Wassertheorie  753 
Malaria  bovinas.  Hämoglobinurie  der 

Binder 
f  alariaparasiten 
des  Menseben  712—808 
feinerer  Bau  723—726 
Entwicklung  im  Blut  714—726 
Entwicklung  in  der  Stechmücke 

731—734 
in  hygienischer  Beziehung  783  bis 

Infektionsbedingungen  228—235 


[Malariaparasiten] 

Infektionswege  218 
in  klinischer  Beziehung  769—782 
Pigmentbildung  716.  719.  721.  788 
Piacentare  Uebertragung  383 
Systemstellung  734—737 
Teilung  792 

Untersuchung  im  gefILrbten  Blut- 
präparat 714—726.  819—824 
Untersuchung    im   lebenden  Blut 

726—728 
Urformen  718 
der  Vögel  809-818 
Malassezzia  furfur  650 
Malignes  Oedem  Mischinfektion  bei 
322 
als  Sekundärinfektion  310 
Malpighische  Schläuche  der  Stech- 
mücken 826 
Maltose  zu  Nährböden,  Konzentrations- 
grenzen 88 
Mandeln  s.  Tonsillen 
Mangan  zur  Ernährung  der  Pilze  540 
Mannit  Vergärung  durch  Bakterien  106 
Mansons   Färbung   für   Blutpräparate 

820 
Margarine  Tuberkelbazillen  in  204 
Marienglasplatten  zur  Anae'roben- 

Züchtung  461 
Masern 

Ausscheidung  des  Erregers  159 
DiazokOrperbildung  342 
Infektionswege  221 
Mischinfektionen  bei  320 
Sekundärinfektionen  bei  310.  317 
Stäubcheninfektion  bei  175 
Uebertragung  durch  Abfallstoffe  214 
Uebertragung,  placentare  383 
Mastigophora  927—953 
Dauerzustände  893 
Ernährung  886 
Geißeln  927 
Kerne  871.  928 
als  Parasiten  891 
Vermehrung  929 
Maulgrind  der  Kälber  643 
Maul-  und  Klauenseuche 

Uebertragung  durch  Dünger  215 
Mäuse  Empfänglichkeit  für  Sarkospori- 
dien  988 
Trypanosomen  939-942 
Mäuseseptikämiebacillus  auf  Cor- 
nea 135 
Mechanische  Wirkungen  der  Infek- 
tionserreger   im    allgemeinen 
231.  232.  235 
der  Pilze  549 
Meerschweinchen     Empfänglichkeit 
für  Cercomonas  931.  939.  942 
Meerwasser   Wirkung   auf  Bakterien 

199 
MegaStoma  entericum  s.  intestinale 

449—452 
Megatherium  Struktur  46 
Melanämie  bei  Malaria  788 
Melanconiales  528 

65* 
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Membran  bei  Amöben  908 
bei  Bakterien  51 
bei  Fiagellaten  927 
bei  Hypbenpilzen  529 
bei  Protozoen  im  allgem.  878 
Membran  eilen  bei  Protozoen  878 
Menge  der  Bakterien,  Einflnss  anf  In- 
fektion 229.  236.  242.  257 
MeningocoecuB 
anf  Conjunctiva  135 
Generationsdauer  116 
Infektionswege  220 
auf  Kleidung  und  Wäsche  211 
Latenz  im  Organismus  149 
Uebertragung  durch  die  Luft  168 
in  Wohnungen  210 
Mensch  Balantidium  coli  bei  1002—1004 
-    Koccidien  bei  963.  968-969 
Lamblia  intestinalis  bei  952 
Sarkosporidien  bei  988.  995—996 
Trichomonas  bei  947.  949 
Trypanosoma  bei  943 
Merkaptanbildnng   durch  Bakt.  96 
MerozoKten  bei  Koccidien  960 
bei  Malariaparasiten  712.  716 
Mesomyceten  527.  528 
Metachromasie  416 
Metastasenbildung  durch  Bakterien 
142.  143.  234 
durch  Schimmelpilze  571 
durch  öoorpilz  577.  587 
Meteorwasser  Bakteriengehalt  187 
Methyl ena zur   bei  Chrom atinfärbung 

420 
Methylenazurchlorhydrat  zur  Fär- 
bung von  Malariaparasiten  824 
Methylenblau 

zur  Färbung  von  Bakterien  69.  415. 

418-428.  431-433 
zur  Färbung  von  Malariaparasiten  820 
zu  Nährböden  92.  94.  95.  447.  511 
zur  Therapie  bei  Malaria  783 
Zersetzungsprodukte  420 
(s.  auch  Karbolmethylenblau  und  Löff- 
lers  Methylenblau) 
Methylgrtln  zur  Färbung  von  Bakte- 
rien 415 
Methyl  violett  zur  Färbung  von  Bak- 
terien 415.  422.  430 
zu  Nährböden  93 
Metol  bei  Geißelfärbungsverfahren  426 
Miasma  Unterschied  gegen  Contagium 

179.  224 
Michaelis    Modifikation    der    Roma- 

nowsky-Färbung  428 
Micronuclei  der  Ciliophoren  874 — 875 
Microsporidia  984—988 
Microsporidium     polyedricnm 

985 
Mieschersche  Schläuche  s.  Sarko- 
sporidien 
Miesmuscheln  als  Infektionsquelle 206 
Mikrogameten  bei  Koccidien  962 
bei  Flagellaten  929 
bei  Gregarinen  957 
bei  Malariaparasiten  712.  731 


Mikrogamet 

725. 

bei  Proteofi 

Mikrometer 

Mikroskop  i 

Abb^scher 

bis  4 

Immersione 

Nebenappa 

Objektive  * 

Mikroskopb 

Mikroskopi 

Mikrosomat 

Mikrospore 

Mikrospori 

Mikrosporo 

626 

Audouini  ( 

furfur  648- 

Otomyk 

minutissim 

Mikrostruk 

867 

Mikrotom  4 

Milch  fänlnis 

rohe 

als  Infekti< 

zu  Nährbö( 

Milchsäure 

lenz 

Milchsäure 

Milchzjicke 

Vergärung 

Miliartubei 

Entstehung 

Milz  Ablager 

161 

als  Bildung 

331- 

Milzbrand 

Mischinfek 

Wirkung 

prot 

Milzbrandb 

Antagonisi 

Ausscheid) 

Chemie  64 

Einfluss  h< 

Eintrittspf 

Farbstoffbi 

Fermente 

Geschichtl 

Haltbarkei 

in  Leic 

im  Wa 

Infektions 

Involution 

Kolonieen- 

Septikämi< 

Sporenaus 

Toxinwirk 

üebertragi 

213 

auf  Me 

placent 

Variabiliti 
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[Milzbrandbacillas] 

ViralenzabBchwächnng  248.  614—516 

Virolenzsteigerang  517 
Milzbrandweiden  183 
Milzextrakt  zu  Nährboden  86 
MilzBchweiinng   bei  Infektionen  im 
aUgem.  279.  333 

bei  Malaria  770.  771.  776.  777 
Mineralien  zur  Ernährung  der  Bakte- 
rien 88 

zur  Farbstoffbildnng   der   Bakterien 
99 
Miner  als  äaren     zar    Nitroso-Indol- 

Reaktion  508 
Mineralwasser    Wirkung    anf    Bak- 
terien 199 
Mischinfektion 

Arteneinteilnng  316 

Begriff  309 

Daner  324 

Einflass  anf  Organismus  311 

Einflnss  auf  Verlauf  der  Infektion  244 

Fieber  bei  270.  327 

bei  Gonorrhoe  155 

bei  Malaria  7%  | 

durch  Mundbakterien  150  . 

Nachweismethoden  319 

bei  Peritonitis  154 

bei  Variola  148  j 

Virulenzverbältnisse  bei  321  i 

Wesen  311 

s.  auch  »Sekundär Infektion«  , 

Mischkulturen    Antagonismus     und 

Symbiose  in  120 

\  erhalten  auf  elektiveuNährbüden  121 
Mist  als  Infektionsquelle  215 
Mitigation  s.  Virulenzabschwäohung 
Mitose  bei  patbogenen  Protozoen  873 
Mol  okular  bewegung 

bei  Milz  brau  dbazillen  60 

bei  Tuberkelbazilien  60 
Molkereiprodukte     als    Infektions- 
quelle 202 
Müllers  Sporenfärbung  424 
Monilia  Candida  576.577.583.587.690 
Monilien  Sprossmycel  bei  531 
Monoblepharidaceen  527 
Monogen ie  bei  Malaria  713 
Monont  bei  Malaria  713 
Monotricha  54 
Morphologie  der  Bakterien  33—44 

der  Protozoen  866-880 
Mortierellaceen  528 
Morula  form  der  Malariaparasiten  716 
Moschuspilz  546 
Moskito  Malariatlbertrügung  durch 

s.  Anopheles 
Mucin  Bildune:  durch  Bakt.  98 

Zusatz  zu  Nährböden  86 
Mücken  als  Zwischenwirte  166.  731  bis 

734.  813 
Mucor  conoides  558 

corymbifer  555 

mucedo  554 

niger  558 

pusillns  556 


[Mucor] 

racemoBUS  554.  556 

rhizopodiformis  554 

septatus  557 

stolonifer  554 
Mucoraceen  528.  531.  553—558 

Bronchopneumonomykosen  durch  562 

Otomykosen  durch  566 

pathogene  553 — 558 

Wirkungen  bei  Versuchstieren  571 
Mundhöhle  Bakteriengehalt  der  gesun- 
den 149 

als  Eintrittspforte  pathog.  Bakt  136 

Erkrankung  durch  Soorpilz  587 

Erkrankung  durch  Trichophytiepilze 
641 
Mundspeichel  zu  Nährböden  86 
Muskardine  der  Seidenraupen  546 
Mycel  der  Pike  im  alle.  526.  527.  529 

Involutionsformen  532 

Schlingmycel  533 

der  Sprosspilze  531 
Mycetozoa  s.  Mvxomyceten 
Mycetozoidea  902 
Myelin  in  Protozoen  897 
Myelitis  bei  Infektionen  281 
Myelocyten   Vermehrung    bei   Infek- 
tionen 277—278 
Mykomyceten  526—529 
Myringomykosis  566 
Myxamoeba  902 
Myxobolus  bUtschlii  976 

cyprini  Doflein  979—982 

lintoni  Gurley  983 

pfeifferi  977—978 
Myxomyceten  902—908 

Kern  *869.  902 

Peritheliome  durch  907 

Plasmodien  902 
Myxopoden  der  Mahiriaparasiten  713 
Myxosporidia  972-983 

Ekto-  und  Entoplasma  974 

Fortpflanzung  975 

Kern  873.  975 

Verbreitung  976 

IST 

Nabelwunde  als  Eintrittspforte  pathog. 

Bakt  134 
Nachweis  von  Bakterien  im  Boden  482 

von  Bakterien  in  der  Luft  477—481 

von  Bakterien  im  Wasser  483—489 

von  Bakterientoxinen  im  Organismus 
261.  262 
Nagana  936 
Nägel  Erkrankungen  durch  Favus  613 

durch  Trichophytiepilze  638 
Nährböden 

Alkalialbuminatnährböden  453 

filr  Anaöroben  79.  460—468 

Bereitung  440—454 

bluthaltige  N.  446 

Blutserum-N.  451 

breiartige  N.  451 

Eier-N.  452 
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[Nährböden] 

EinflnsB  anf  Eigenbewegnng  501 
anf  Fmktifikation  der  Pilze  634 
auf  Toxinbildnng  348 
anf  Virulenz  246.  515— öl6 

Einfüllen  440 

Eiweißfreie  86.  440-441 

Eiweißhaltige  441—454 

Elektive  85.  121.  445.  453 

Erschöpfung  als  Ursache  der  Sporen- 
bildung 119 

Exsudatnährböden  452 

für  Favuspilz  608 

feste  442—453 

Filter  für  439 

flüssige  440—442.  445—449.  451—456 

gefärbte  93.  447 

glycerinhaltige  446 

hamhaltige  448 

Kartoffel-N.  449 

Konzentration  88 

milchhaltige  448 

milchzuckerhaltige  445 

zum  Nachweis  von 

Alkali-  oder  Säurebildung  447 
Kohlensäurebildung  446 
reduzierender  Wirkung  447 
Schwefelwasserstoffbildung  447 

Organ-  und  Organextrakt-N.  86.  250. 

für  Pilze  im  alTg.  542 

Beaktion  89.  445 

Veränderung     durch     Bakterien- 
wachstum 100 

für  Soorpilz  584 

spermahaltige  446 

Sterüisation  437—439 

traubenzuckerhaltige  445 

für  Trichophytiepilze  618 

für  Wasseruntersuchungen  485 

Zusätze  zu  445—448.  516 
Nährlösung 

nach  Bleisch  zum  Nachweis  von  Indol- 
bildung  508 

nach  Cohn  440 

nach  Fränkel  441 

nach  Maaßen  441 

nach  Pasteur  440 

nach  Proskauer-Beck  441 

nach  Uschinsky  440 
Nährstoff  Heyden  zu  Nährböden  86. 

442.  485 
Nährstoffe  für  Bakterien 

Allgemeines  83 

Ausnutzung  84 

Mangel  derselben  als  Ursache 
des  Antagonismus  122 
der  Sporenbildung  119 

spezielle  Betrachtung  85 

stickstofffreie  87 

stickstoffhaltige  85 

im  Wasser  192—193 

für  Pilze  im  allg.  540 

für  Soorpilz  584 
Nahrungsmittel 

Bakteriengehalt  der  202 

als  Infektionsquelle  202—207 


Nahrungsva 

Naphthylai 

bildi 

Nasenrachc 

als  Eintrit 

Erkrankun 

552 

Erkrankun 

Nasenschle 

baktericidc 

136 

Bakterieng 

als  Eintrit 

135- 

Erkrankun 

567 

Natrium 

aceticum  l: 

asparaginii 

bicarbonic^ 

indigschwe 

460. 

phosphoric 

250. 

zu  Näh] 

selenosum 

sulfuricum 

tellnrosum 

Natriumsal: 

terien  88 

Natronlaug 

428 

Wirkung  s 

Nebenappa 

bis^ 

Nebenniere 

Nelkenesse 

419 

Nelkenöl  zu 

sehn 

als  Differei 

Neosporidi; 

Kern  der  ^ 

Nephromyk 

Nervensj^st 

Neuralgiee 

283 

bei  larvier 

Neurasthen 

Neuritis  bei 

Neurosen  b« 

Neutralisat 

Antitoxine 

Neutralrot 

kokl 

zur  vitalen 

von  Pia 

von  Tr] 

zu  Nährbö' 

Neutralsal: 

Nicolies  Ka 

Modifikatic 

Schnittfärl 

Niere  Ausscb 

Rolle  defse 

Nierenextri 


SaehregiBter. 


1031 


Nitratbildnng  doroh  Bakt.  92 
NitroBoindolreaktion  97.  606 
NivelliernneBapparat  467 
Nochts  Modifikation  dar  RomanowBky- 

Färbnng  428 
Noma  EintrittBpforte  der  Erreger  136 
Nomosporen der  Malariaparas.  713. 716 
Normalgift  362 
NormalOBe  496 
NoBema  bombvciB  Nägeli  984—986 

lophii  Doflein  986 
NoBoparasitiBinaBiehre  290 
NnkleaBeimmnnproteYdin 

Heiiwirknng  des  316 
NukleaBen  EinfluBB  auf  Virulenz  247 

beteroforme  316 

konforme  314 
NnkleYne  im  Bakterienleib  66 

Zerfall  derselben  bei  Infektionen  340 
NnkleYnsänre  im  Bakterienleib  66 

EinfluBB  anf  Färbung  416 
NutroBe  an  Nührbüden  97.  442 
NyctotheruB  faba  1006. 


Obduktion BbefnndB.  SektiouBbefund 
OberflächenwaBBer  Bakteriengehalt 

deB  187 
Oblaten  alB  Nährböden  461 
Objektive  deB  MikroBkopB  397—398 
Objoktiymikrometer  401.  486 
ObjekttiBch  beweglicher  402 

heizbarer  402 
Objektträgerkultur  466 
Och  Ben  B  er  um  zu  Nährböden  447 
OeBenmaßBtäbe  466 
OesophaguB  Erkrankung  durch  Soor- 

pilz  687 
Oidien  631.  662 
Oidium  albicans  b.  Soorpilz 

minimiim  649 
Okularmikrometer  401 
Okularzählnetz  402.  486 
Oligodynamische     Wirkungen    des 
Wassers  Bakterien  gegenüber 
193 
Olpidaceen  643 
OltB  Eapselfärbung  424 
Onychomykosen  durch  Favuspilz  613 

durch  Irichonhytiepilze  638 
Oo Cysten  bei  Kocciaien  963 

bei  Malariaparasiten  713.  731—733 

bei  Proteosoma  813 
Oogonium  bei  Pilzen  639 
Ooid  bei  Malariaparasiten  713 
Ookineten  bei  Halteridium  818 

bei  Malariaparasiten  713.  731 

bei  Proteosoma  813 
Oomyceten  627 
Oospora -Form  des  Mikrosporonpilzes 

627 
Oosporen  bei  Pilzen  627.  634.  639. 
Oosperm  bei  Malariaparasiten  713 
Operationsbretter  fllr  Versuchstiere 
490 


OptimalalkaleBzenz  für   pathogene 

Bakterien  247 
Optimalfeuchtigkeit  flir  Pilze  641 
Optimaltemperatur 

für  pathog.  Bakterien  72.  606 
für  deren  Toxinbildung  348 
für  deren  Virulenzerhiutung  247 
für  Malariaparasiten  884 
flir  Protozoen  im  allg.  883 
für  pathog.  Schimmelpilze  662 
OrceYn  zur  Färbung  431 

zu  Nährböden  93 
Organeztrakte  zu  Nährböden 86.  260 
Organische  Säuren   alB   Bakterien- 
nährstoffe 87 
Organparasiten  Protozoen  als  890 
Orthsche  Karminlösung  430 
Osci Ilaria  malariae  701 
Osmiumsäure  zu  Färbeverfahren  426 
zur  Fixierung  von  Deckglaspräp.  409 
Osmotischer  Druck  Anpassung  der 

Protozoen  an  881—882 
Osmotische  Verhältnisse  der  Bak- 
terien 66 
Osteomyelitis  beiInfektionenl36. 147 

durch  Typhusbazillen  146 
Otomykosen  durch  Schimmelpilze 662. 

566. 
Oudeterosporender  Malariaparasiten 

713 
Ovum  des  Malariaparasiten  713 
Oxalsäure  für  NitroBoindolreaktion  97. 

608 
Oxydasen  Einfluss  auf  Toxine  362 
Oxydationsmittel  Einfluss  auf  Toxine 
362 
zu  Nährböden  461 
Oxydationsprozesse    im   Darm   als 

Abwehrreaktionen  338 
Ozaenabacillus  auf  Conjunctiva  134 

auf  der  Nasenschleimhaut  136 
Ozon  Wirkung  auf  Bakterienvirulenz  249 


Pankreaseztrakt  Einfluss  auf  Toxine 
366 

zu  Nährböden  86 
Paraffin  zum  Einbetten  von  Gewebs- 
Stücken  412 

zum   LuftabschlusB    bei   Ana^roben- 
zUchtung  466.  468 
Paraglyko^en  bei  Gregarinen  966 
Paramyelin  im  Balantidinm  coli  1002 

in  Protozoen  im  allg.  897 
Pararo saline  zur  Färbung  70.  420. 
Parasiten  Begriff  228 
Parenchymatöse  Degeneration  b. 

Infektionen  280 
Paresen  durch  Toxine  283 
Paroleinezerstäuber  497 
Pasteurs  Nährlösung  440 
Pathogenität  der  Bakterien  294 

der  Pilze  549 
Penicillium  aureum  660 

brevicaule  Gossio  660 
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Coremiam  bei  534.  Ö36 
crnBtaceum  (glancnm)  560 
insigne  660 
InteniQ  560 
miniinam  560 
Pepplers  Geißelfärbung  427 
Pepsin  zur  Hämoglobinentfernnng  bei 
Biatpräparaten  409 
Wirkung  auf  Toxine  356 
Peptonbildnng  durch  Bakt.  97.  513 
Peptone  Einfluss  auf  Virulenz  250 
Indolbildung  aus  96.  508 
als  Nährstoffe  der  Bakterien  86 
zu  Nährböden  442.  443.  448 
Peptonisierende     Bakterien    der 

Kuhmilch  203 
Peptonisierende  Fermente  derBak- 

terien  106 
Pepton-KochsalzlÖsung  als  Nähr- 
boden 60.  448.  488 
Peridien  bei  Pilzen  537 
Perisporiaceen  528.  558.  560 
Peristaltik  Ausschaltung  bei  Fütte- 
rungsinfektion 496 
Perithecium  bei  Pilzen  558 
Peritonitis  infolge  Appendicitis  160 
durch  Darmbakterien  154 
infolge  Pyosalpinx  160 
Peritricha  54 

Peronosporaceen  527.  529.  544. 
Peroxydasen  Wirkungen  auf  Toxine 

352 
Pest  Mischinfektionen  bei  317.  324 
Pestbacillus  Abstorben  in  Drüsen  160 
Ausscheidung  159.  162 
im  Blut  161 

Eintrittspforten  133. 135. 136. 138. 142. 
218.  226 
Einfluss  auf  Verlauf  243 
Gärwirkuug  109 
Geuerationsdauer  116 
Haltbarkeit  in  Faeces  215 
auf  Fußböden  210 
auf  Kleidung  211 
in  Kulturen  117 
in  Leichen  216 
in  Wasser  198 
Kolonieen  118 

atypische  129 
Latenz  im  Organismus  146 
Metastasenbildung  234 
in  Mischkulturen  121 
Septikämie  durch  235 
Uebertragung  durch  Luft  167.  16a 

von  lier  auf  Mensch  165 
Verstäubbarkeit  169 
Viralenzsteigerung  517 
Wuchsformen  37.  127 
Petri -Schale  457 
P  f  e  i  f f  e  r  s  Kapselbazillen,  Säurebildung 

100 
Pferd  Empfangl  ichkeit  für  Koccidien  969 
Sarcocystis  993 
Sarkosporidien  988.  990 
Trypanosomen  936—938.  940.  941 


Pferdefleisch  zu  Nährböden  442 
Pf  er  de  kot  als  Nährboden  449 
Pferde  Seuchen  durch  Hefen  683 
Pflanzenfarbstoffe  67 
Phagoey  tose  bei  Infektionen  im  tilg. 
258.  333 
bei  Amöbeninfektion  914 
bei  Trypanosomeninfektion  934 
Phalloideen  528 
Phenolphthalein  zur  Bestimmung  70» 

Säure-  oder  Alkalibildung  509 
Ph  log  OS  in  in  Bakterien  255 
Phosphate  beiBildnngfluorescierender 

Farbstoffe  99 
Ph  0  B  p  h  o  r  als  Nährstoff  für  Bakterien 88 

flir  Pilze  540 
Phykomyceten  526.  527.  629.  543. 
Physikalisches  Verhalten  des  Bak- 
terienleibes 55 
Physiologie  Allgemeine  der  Protozoen 

881-889 
Phytophthora  infestans  544 
Pietra  Columbia  656 

nostras  656 
Pigment  bei  Halteridium  817—818 
bei  Malariaparasiten  716.  719.  721. 788 
bei  Proteosoma  810—812 
Pikrinessigsäure  zur  Konserviemng 

von  Amöben  909 
P  i  k  r  i  n  s  ä  u  r  e  bei  Färbe  verfahren  70. 429. 

430 
Pikrokarmin  bei  Färbeverfahren  429. 

431 
Pinsel  zur  Beschickung  von  A  garplatten 

460 
Pinzette  Cornetsche  421 
Piorkowskis  Färbung  der  Babes-Emst- 

sehen  Körnchen  428 
Piptocephalidaceen  528 
Piroplasma  s.  Pyrosoma 
Pirosoma  s.  Pyrosoma 
Pita  640 

P i t y  r  i as i s  rosacea Differentialdiagnosd 
gegen  Trichophytie  638 
versicolor  647—653 
Diagnose  652 
Disposition  647 
Geschichtliches  648 
Histologie  und  Morphologie  651 
in  klinischer  Hinsicht  651 
Verbreitung  647 
Placenta  VerhaJten  gegenüber  Bakte- 
rien 381—391 
Plagiomonas  urinaria  931 
Plasma  der  Bakterien  im  allg.  45.46.51 
lokale  Wirkungen  auf  Körpergewebe 

255 
der  Pilze  im  allg.  529 
der  Protozoen  im  allg.  866 
Plasmodien  902 
Plasmodiophora  Brassicae  902  bis 

907 
Plasmodium    malariae    s.    Quartan- 
parasit 
praecox  s.  Tropenfieberparasit 
vi  Vax  s.  Tertianparasit 
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Plasmodrolua  902—996 

tSrigkeit   der  Malariaparas.  zn 
735.  736 
Plasmolyse  44.  ö6 
Plasmoptyse  57 
Plastin  in  Protozoen  897.  899 
Plastogamie   bei   Leydenia   gemmi- 

para  926 
Platinnadeln  456 
Platten knltnren  im  allgemeinen  457 
bis  460 

für  Anaerobe  465 

flir  Wasserantersuchnnfren  484 
Plattenzählapparat  485 
Pleomorphismus  bei  Bakterien  35 

bei  Pilzen  539 
Pleuraexsudat  Bakterienbefnnd  in  256 
Plumbum    aceticnm    zum   Nachweis 
von   Schwefelwasserstoffbil- 
dnng  506 
Pneumococcns 

Ausscheidung  159.  161.  162.  163 

Bakteriämie  durch  239 

Einfluss  hoher  Temperaturen  auf  268 

Eintrittspforten  135.  136.  144 

Farbstoff  bildnng  98 

Gärwirkung  108 

Haltbarkeit  in  trocknem  Staub  169 

Latenz  im  Organismus  146.  148—150 

Mischinfektion  durch  320.  321 

Myelitis  durch  282 

Elacentare  Uebertragung  383 
eptikämie  durch  235—236 
Variabilität  37.  43.  127 
Verbreitung  im  Organismus  234.  239 
Virulenz   246,    -abschwächung   512, 

-Steigerung  517 
Vorkommen     auf    Gebrauchsgegen- 
ständen 212 
auf  Kleidung  und  Wäsche  211 
in  Luft  von  Wohnungen  169. 176. 
210 
Wirkung  auf  Hämoglobin  97 
Wirkung  in  Pleurahöhle  256 
Pneumonie 

Bedeutung  der  Leukocytose  bei  277. 
278.  334 
der  Tröpfcheninfektion  bei  138 
Infektionswege  220 
Miscbinfektionen  bei  309.  318 
placentare  üebertragung  bei  383 
Toxinwirkungen  bei  262.  263 
Pocken  des  Menschen 

Abschwächung  der  Virulenz  des 

Erregers  2oO 
Ausscheidung  des  Erregers  159 
Infektionswege  221 
Mischinfektionen  bei  148 
der  Tauben  durch  Ilefepilze  686 
Polkörner  in  Bakterien  48 
Polymastigina  944 — 953 
Polymitus  avium  s.  Ilalteridium 
Polymorphismus  bei  Pilzen  540 
Polvnnkleäre  neutrophile  Leukocyten 
Vermehrung  derselben  bei  Infektio- 
nen 277.  278.  334 


PoroBDora  gigantea  958 
Porzellanfilter  f.  Bakterien  518—519 
Prädilektionsstellen    der    Infek- 
tionserreger 142.  239 
Präparate  mikroskopische,  Allgemei- 
nes 405—420 
Präparation    der   Stechmücken   826 

bis  832 
Präzipitine  Spezifizität  derselben  303 
Presse  hydraulische  525 
Prophylaxe 

Geschichtliches  24—27 

bei  Coccidiosis  968 

bei  Dermatomykosen  644 

bei  Malaria  703-788 

bei  Texasfieber  860-863 
Proskauer-Becksche  Nährlösung 441 
ProteYne  der  Bakterien  65.  345.  347. 
349.  375-376 
Darstellung  375 
Eiterung  durch  255 
Fieber  durch  267 

der  Gregarinen  955 
ProteoBoma  809—816 

feinerer  Bau  812 

Chromatin  812 

Entwicklung  in  der  Mücke  813 
im  Vogelblut  809—813 

Gameten  811.  812 

Immunität  gegen  816 

Pigment  810-812 

Vorkommen,  örtliches  u.  zeitliches  809 
Proteus  Involutionsformen  43 

Psendoramifikation  38 
Protobasidiomyceten  528 
Protogen  für  Nährböden  442 
Protomerit  bei  Gregarinen  954 
Protomonadina  930—944 
Protomyceten  528 
Protomyxidea  902 
Protoplasma  s.  Plasma 
Prototoxine  371 
ProtoxoYde  365.  370.  371 
Protozoen  pathogene  865 — 1006 

Atmung  885 

Bewegung  876 

Biologie  889—895 

Chromatin  869-875.  8% -897 

Diagnostik  898 

Ernährung  885—888 

Fortpflanzung  878—879 

Giftbildung  888 

Immunisierung  gegen  900 

Kerne  868—875 

Lebensbedingungen  881—885 

Morphologie  8(>6-880 

Physiologie  881-889 

Pseudopodien  867.  876.  892 

Resistenz  884 

Struktur  &iß 

System  895—896 

üebertragung  166.  893 

Vakuolen  867.  875 

Verhalten  in  Wirten  889-895 

Zugehörigkeit  der  Malariaparasiten  zu 
735.  736 
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PBeadoagglntination  301 
Psendodiphtheriebazillen 

Farbstoffbildung  98 
Psendogonokokken  auf  Conjanctiva 

Psendokrisis  bei  Infektionen  331 
Psendokonjngation  bei  Gregarinen 

955 
Psendopodien  der  Amöben  908 

der  pathog.  Protozoen  im  allgem.  867. 
876.  892 
Psendoramifikation  bei  Bakterien  38 
Pseudotuberkulose  durch  Aspergil- 
lus 562 

durch  Favus  611 
Pseudowurm  683 
Psittacosis  Uebertragung  auf  Mensch 

165 
Psorospermium  cuniculi  965 
PtomaYne  bei  Infektionen  338.  344 
Puccinia    graminis   547,    bei    Men- 
schen 567 
Puerperalfieber  Infektions wege  bei 

221 
Pukallfilter  518.  520 
Pyämie  bei  Infektionen  234 
Pyelonephritis  durch  Bakt  140 
Pyknidien  bei  Pilzen  536.  548 
Pyocyanase  107.  315 
Pyocyanase-ImmunproteTdin  315 
Pyocyaneus 

AJkalibildnng  durch  100 

als  Antagonist  121.  122.  312 

Ausscheidung  162 

in  Eiern  206 

Farbstoffbildung  98.  99.  122 

Fermentwirkungen  106 

Giftbildung  283 

Gram-Färbung  70 

auf  Kleidung  und  Wäsche  212 

in  Leichen  216 

Uebertragung  durch  die  Luft  168 

auf  Yaginalschleimhaut  141 

Variabilität  37.  43 

im  Wasser  191.  198 

in  Wohnungen  210 
Pyrenomyceten  528 
Pyrogallol  bei  Geißelfärbung  427 

zur  Sauerstoffabsorption    bei   Anae- 
robenzUchtung  467—468 
PyroBoma  bigeminum 

Chromatin  848.  849 

Entwicklungsgang  847 

Färbung  848-849.  858 

Morphologie  845—851 

Uebertragung  851 — 854 

Vermehrung  846.  850 
Pyrotoxin  266.  270.  328 

Q 

Quartanficber 
Q.  duplicata  794 
Fieberkurve  bei  773.  790 
Mischinfektion  bei  796 
Pathogeneso  790 


[Quartanfieber] 

Rückfälle  801 

Symptome  771 

Q.  triplicata  793.  795 
Quartanparasit 

Aussehen  im  gefärbten  Präparat  719 
bis  720 
im  lebenden  Blut  727 

Bandformen  719 

Chromatin  725 

Entwicklung  im  Anopheles  731—7^ 
im  Blut  719—720 

Gameten  720.  728 

Pigmentanordnnng  719 

Ringformen  719 

Scheibenformen  719 

Teilungsfiguren  719.  728 
Qnecksilbersalze 

zum  Ausfällen  von  Toxinen  350 
Quecksilber-Thermoreg'ulator46d 
Quotidianfieber  771.  7^.  796 


TL 

Raineysche  Schläuche  s.  Sarcosporidis 
Rana  esculenta  Blutschmarotier  bei 

834 
Ratten  Empfänglichkeit  für 
Sarkosporidien  988 
Tryijanosomen  932.  938—942 
als   Zwischenträger   von   Infektioiu- 
erregern  165.  189 
Ranschbrand  Mischinfektion  bei  323 
Rauschbrandbacillas    als   Fäolnu- 
erreger  110.  111 
Gärwirkung  durch  79 
Reaktion  der  Nähr  Substrate 
für  Bakterien  im  allg.  445 

Veränderung  durch  Bakt  100 
für  Pilze  im  allg.  541 
für  SoorpUz  580 
Reaktionen    mikrochem.    der    Bakt 
67 
des  Körpers  bei  Infektionen  258. 2ffi 
326—342 
Rectum  als  Eintrittspforte  pathogener 

Bakt.  140 
Recurrens  s.  Rückfall fieber 
Reduzierende  Substanzen  zu  Nihr- 

büden  445.  460 
ReduktionsvermOgen  der  Bakt  92 
Chemismus  94 

Nachweismethoden  447.  510—513 
Regeneration    von    Bakt-DegeIler^ 

tionsformen  44 
Regenwasser  Bakteriengehalt  187. 191 
Reh  Sarkosporidien  bei  §88 
Reichel-Filter  519 
Reifung  der  Bakt  im  Boden  179 
Reinigung  der  Toxine  350 
Reinkulturen    Herstellungsmethoden 
472 
auf  festen  Nährböden  456—460 
auf  flüssigen  Nährboden  454—456.401) 
Reisbrei  als  Nährboden  451 
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iteizbewegangen  der  Protozo^'n  889 
iekonvaleszenz  Latenz  der  Erreger 

während  der  146 
iesistenz 

der  Bakterien  gegen  Alkalien  67 
gegen  AnBtrocknnng  167 
gegen  baktericide  Wirkungen  des 

Organismus  241 
gegen  Hungerznstand  82 
gegen  Kälte  200 
der  Bakteriensporen  gegen  Hitze  119 
Erhöhung    derselben    durcli    Misch- 

iniektion  313 
des  Granulationsgewebes  gegenüber 

Bakterieninvasion  134 
der  Haut  gegenüber  Bakterieninva- 

sion  132.  226 
künstliche  gegen  Infektionen  269 
der  Protozoen  884 
im  Gegensatz  zur  Immunität  297 
Besorptionsfieber  339 
Beuters  Chromatinfärbung  428.  824 
Bezeptoren  der  Toxine  354.  358 
Bezidive  bei  Infektionen  im  aUg.  146 

bei  Malaria  801 
Bhipicephalus  annulatus 

als  Zwischenwirt  des  Pyrosoma  843. 
851.  852 
BhizoYden  bei  Pilzen  5a3 
Bhizoplast  bei  Fiagellaten  928 
Bhizopoden  902—927 

Ernährung  886 
Bhodomyces  im  Magen  569 
Bibberts  Kapselfärbung  423 
Bicin  Analogie  zu  Bakt-Toxinen  355. 

358.  360 
Bieselfelder  als  InfektionsqueUe  207 
Biesenformen  bei  Darmamöben  917 

bei  HefezeUen  666.  671 
Binder   malariaähnlicher   Blutschma- 
rotzer bei  834 
Pyrosoma  bigeminum  bei  841 — 863 
TrypanoBomen  bei  936.  937 
Binderpestbacillns    Ausscheidung 

162 
Binderserum  als  Nährboden  451 
Binder tuberkulöse 

Uebertragbarkeit  auf  den  Menschen 
205 
Bodinal  bei  Geißelfärbung  426 
B oh  eis  Bakteriengehalt  200 
Böhrenbrunnen   Bakteriengehalt  des 

Wassers  in  189 
Bohrzucker   Vergärung    durch   Bak- 
terien 108 
Bollröhrchen  459.  473 
für  Anacrobenkultur  461 
für  Wasseruntersuchungen  486 
Bomanowskys  Färbung  428 — 429 
für  Amöben  910 
für  Bakterienkernsubstanz  45 
für  Malariaparasiten  821—824 
für  Protozoen  in  Geweben  903 
für  Trypanosomen  936 
Böntgenstrahlen  Wirkung  auf  Pro- 
tozoen 884 


Bosaniline  zur  Färbung  70.  420 
Bosanilin  essigsaures,  zur  Prüfang 
von  Beduktionswirkun^en  93 
Bosolsäure  zu  Nährböden  93.  511 

zur  Titration  von  Säure  oder  Alkali 
509 
Boss  sehe  Keime  bei  Proteosoma  815 
Bostpilze  528.  547 
Bot  aus  Methylenblau  bei  Chromatin- 
färbung 420.  821 
Botnetze  d.  Binder  s.  Hämoglobinurie 
Botz  gutartiger  durch  Hefen  684 
Botzbacillus 

Anpassung  an  bestimmte  Eintritts- 
pforten 143 

Ausscheidung  159.  162 

Eintrittspforten  133.  135.  222.  226 

Farbstoffbildung  98—99 

Haltbarkeit  in  Faeces  214 
in  Wasser  198 

MetastasenbUdung  234 

Polkörner  48 

Uebertragung  placentare  383 
von  Tier  auf  Menschen  165 

Virulenzabschwächung  516 

besondere  Wachsformen  37 
Bückfälle  s.  Bezidive 
Bückfallfieber 

Fieber  bei  271 

Geschichtliches  292 

Infektionswege  220 

als  Septikämie  235 

Uebertragung  placentare  383 
durah  Ungeziefer  165 
Buges  Chromatinfärbung  822 
Buhr  durch  Amöben  916—922 
Bussellsche  Körperchen  694.  695 


Saccharomyces  Delbrücki  691 
granulomatogenes  686 
hominis  Busse  669 
lithogenes  685 
neoformans  687.  693 
niger  685 
ruber  692 

subcutaneus  tumefaciens  679 
vitro  simile  degenerans  696 
Saccharomykosis  hominis  669 — 683 

bei  Tieren  683-687 
Safranin    zar   Färbung   von   Amöben 
910.  915 
von  Bakterien  415.  424 
von  Hefen  688 
von  Myxosporidien  976 
Salicylaldehyd  Wirkung  auf  Toxine 

352 
Salpetersäure    als    Diflferenzierungs- 

mittel  417.  431.  432 
Salzagar  als  Nährboden  43 
Salze  als  Nährstoffe  für  Bakt.  88.  194 
Salzliebende  Bakterien  88 
Salzsäure    als   Differenzierungsmittel 

417.  421.  428 
Samoa  disease  640 
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Sandfilterapparat  für  Agar  444  Scharlach 

Sandfiltration  für  Oberflächen wasser  re^ 

188  Bedentni 

Saprolegniaceen  627.  ö29.  544  bei 

Saprophytieen  647—660  Infektion 

Saprophytisrnns  Mischinfi 

pathogener  Bakterien  außerhalb  des  Seknndäi 

Organismus  164  Toxinwii 

im  Organismus  147  Uebertrai 

im  Gegensatz  zu  Parasitismus  228  placei 

pathog.  Protozoen  889  Scheideba 

Sarcinurie  161  Scheidens 

Sarcocystis  bertrami  993  ku 

lindemannii  Bivolta  995  Schiffsbei 

miescheriana  992  Schild  kr  (5 

tenella  Kaillet  993—994  Schilfsäcl 

Sarcosporidia  989—997  tio 

Einteilung  992—993  Schimmel 

Färbung  991  Allgemei: 

Giftbildung  888  Allgemei 

Kerne  873.  889  Bronchol 

als  Parasiten  891  bie 

Untersuchung  992  Hauterki 

Sarkocystin  888  auf  der  : 

Sättigung  von  Toxinen   durch  Anti-  im  Mage 

toxine  360-362  Metasta8( 

Säuglings  stuhl    Fehlen    stinkender  in  der  N 

Fäulnis  in  112  Otomyko 

Säurebildung  durch  Bakterien  100  Waclistu] 

Nachweismethoden  102.  ö09  Na 

Säurefeste  Bakterien  69  Wirkung 

Färbung  derselben  431  Schizogoi 

Säurefuchsin  zur  Färbung  415  bei  Greg 

Säuren  als  Differenzierungsmittel  417  bei  Halt« 

Einfluss  auf  Toxine  352  bei  Malai 

organische  als  Bakt. -Nährstoffe  87  bei  ProU 

Sauerstoff  Anpassung  der  Anaeroben  Schizogre 

an  78  Schizonte 

Ausschluss  desselben  a.  Nährböden  461  bei  Mala 

Bedürfnis  der  Bakterien  für  76.  504  Schlafwa^ 

Bindung  desselben  durch  Bakt.  81  Schlangen 

Einfluss  desselben  auf  tei 

Bakterien  im  allg.  76  Schleimbi 

anacrobe  Bakt.  n.  Sporen  77  tei 

deren  Eigenbewegung  501  Schleimhi 

deren  Farbstoffbildung  99  th( 

deren  Eoloniebildung  118  Schleimpi 

deren  Sporenbildung  119.  504  Schleppgc 

deren  Toxinbildung  348  Schlittern 

deren  Virulenz  249.  250.  515  Schlundsc 

Fäulnis  110  tio 

Pilze  im  allgem.  541  Schmierbi 

Soorpilz  580  Schnittpr 

Toxine  der  Bakterien  352  Färbung 

Saugapparate  bei  Pilzen  533  von  I 

Schaben  als  Zwischenträger  189  67 

Schaf,  Empfänglichkeit  für  Herstellu 

Lamblia  intestinalis  952  Schorfe,  ^ 

Sarcocystis  993  tic 

Sarkosporidien  988  SchUttelfi 

Trypanosomen  942  Schnsswu 

Schale  nach  Beck  459  pa 

nach  Eitasato    zur  Anaeroben-Züch-  Schutzim] 

tung  466  Schutzsto 

nach  KoUe  457  fei 

nach  Petri  457.  459  23 
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[Schutzsloffe 

Unzulänglichkeit   derselben    bei    Se- 
kundUr-Infektionen  310 
Schatzwirk  an  g  der  Antitoxine  354. 

3(» 
Schwämme  548 

Seh  wärm  Sporen  bei  Pilzen  527.  537 
Schwarz  Wasser  der  Rinder  s.  Hämo- 
globinurie 
Schwarz  Wasserfieber 
Ausrottung  8()8 
Pathogenese  776.  804—808 
Sektionsbefund  770 
S  ch  w  ebef  all  nn  g  der  Farbstoffe  r>8. 418 
Schwefel  ah  Nährstoff  fUr  Pilze  540 
Schwefelalkali,   Einfluss  auf  Anae- 

robe  461 
Schwefelbakterien,  rote  78 
Schwefelkohlenstoff,  Wirkung  auf 
Bakterien-Toxine  352 
Bakterien-Virulenz  241) 
Schwefelsäure  als  Differenzierungs- 
mittel 417.  424.  425.  432 
zum  Nachweis  von  Indolbildung  508 
zur  Virulenzabschwächung  516 
Schwefelwasserstoff,  Bildung  durch 
Bakterien  95 
Nachweis  in  Kulturen  96.  506 
Wirkung  auf  Toxine  352 
Schwein,  Empfänglichkeit  für 
Balantidinm  coli  1003 
Koccidien  969 
Sarcocystis  992 
Sarkosporidien  988 
Tuberkulose  (VerfUtternng:  204 
Schweinepest bacillns,    Farbreak- 
tion KX) 
Schweinerotlanfbacillus 
Einfluss  hoher  Temp.  auf  268 
Eintrittspforten  138 
Haltbarkeit  im  Dünger  214 
in  Kadavern  216 
im  Wasser  198 
Menschcnpathogenität  241 
Virulenzabschwächung  516 
Schweißdrüsen 

als  Eintrittspforten  pathogen.  Bakt.  133 
Schwere  der  Infektion,  Einflüsse   auf 

242.  2r>3 
Schwermetallsalze    zum    Ausfallen 

von  Toxinen  350 
Scutulum  bei  Favus  ♦i03.  (K)7.  611 
Seeale  com u tum  546 
Sedimentierung  von  Bakterien  62 

Einfluss  auf  Bakterien  im  Wasser  195 
Seeenwasser,  Bakteriengekalt  187 
Seidenraupen- Krankheiten    984 

bis  986 
Seitenketten- Theorie  354. 357— 359. 

362—372 
Sekrete,  menschliche  zu  Nährböden  448 
Sekretion  bei  Protozoen  888 
Sekretsymbiose  310 
Sektion  von  Versuchstieren  5(X) 
Sektionsbefund  bei  Infektionen  im 
allgemeinen  280-282 


.Sektionsbefund 

bei  Malaria  769 

bei  Schwarzwasserfieber  770 
Sekundärinfektionen  160.  307—324 

s.  auch  »Mibchinfektion» 
Selbstinfektion 

Allgemeines  14i\.  242 

des  Auges  148 

bei  Cystitis  155 

vom  Darm  aus  140.  154.  162.  233 

von  der  Galle  aus  155 

bei  Geburt  und  Wochenbett  157 

von  der  Haut  aus  148 

von  der  Mundhöhle  aus  150 — 151 

bei  Tuberkulose  160 
Selbstreinigung  von  Gewässern  187 
Selen  zum  Nachweis  von  Reduktions- 

Wirkungen  512 
Selters  Wasser.    Einfluss     auf    Bak- 
terien ItH) 
S  e  m  i  -  T  e  r  t  i  a  n  a  s.  Tropenfieberparasit 
Scnknngsabszesse  bei  Tuberkul.  160 
Sepsis  s.  Septikämie 
Septic  tanks  110 

Septikämie,  Allgemeines  161.  235  bis 
2:^1 

vom  Darm  aus  138 

kryptogenetische  142 

Toxinwirkungen  des  Blutes  bei  262 
Septikopyämie  236 
Serodiagnostik,  Allgemein.  296—304 

bei  Cholera  297.  301 

Spezifität   der   Beaktionen  296.  299. 
301.  303 

bei  Typhus  298.  301 
Sichel  formen  der  Hefezellen  674 
Sichelkeime  bei  Malariaparasiten  713. 
732.  73;^ 

bei  Proteosoma  813 
SicherheitsbrennerfUrBrUtschränke 

4(58 
Silber  für  Färbeverfahren  424.  426.  427 
S  i  Ib  e  r  f  ol  i  e  zur  Vir  ulenzprUfung  252.514 
Skatol,  Fehlen  bei  Fäulnis  durch  Bein- 
kulturen 111 
Sklerotien  bei  Pilzen  533.  558 
Smegma  bacillns,     Selbstinfektion 

durch  155 
Smiths  Geißelfiirbung  427 
Soda  für  Färbeverfahren  428 
Sonnenlicht,  Wirkung  auf  Virulenz  249 
Soorpilz  575—596 

Agglutination  596 

Allgemeinerkrankung  durch  591—595 

Gärvermtigon  584 

Geschichtliches  575 

Immunität  gegen  596 

Lokalafl'ektionen  durch  587—591 

Metastasenbildung  577.  587.  592 

Morphologie  579 

Nährböden  584 

Systemstellung  585 

Tierversuche  592 

Toxizität  596 

Varietäten  584 

Verbreitung  587 
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S  p  alt  u  ng  von  Fetten  durch  Bakterien  87 
racemischer  Verbindungen  durch  Bak- 
terien 87 
Spectrum  für  Gifte  370—372 
Speichel,  baktericide  Wirkung  136 
zu  Nährböden  86 
Wirkung  auf  Toxine  366 
SpeicheldrÜBen  der  Stechmücken 
Anatomie  733 
Präparation  829 
Sperm  bei  Malariaparasiten  713 
Sperma  zu  Nährböden  86.  446 
Spermagonium  bei  Pilzen  548 
Spermatozoon  bei  Malariaparas.  713 
SpermatozoYden  627 
Sperm oYd  bei  Malariaparasiten  713 
Spezifische  Nährböden  445.  453 
Spezifizität  der  Immunität  295 
dei  Infektion  224.  294 
der  Infektionserreger  288—304 
der  Toxine  295.  357 
Sphacelia  (bei  Claviceps  purp.)  546 
Sphaeropsidales  528 
Sphären  der  Malariaparasiten  713.  717 
Spielzeug  als  Infektionsquelle  212 
Spiralthermoregulator  470 
Spirillen,  Allgemeines  über  Größe  und 
Form  35 
im  normalen  Hundemagen  152 
Struktur  45.  46 

besondere  Wuchsformen  37.  38 
Spongioplasma  der  Protozoen  867 
Sporangienbei  Pilzen  527. 528. 534. 537 
Sporangienträger  bei  Pilzen  537 
Sporangiolen  bei  Schimmelpilzen 553 
Sporen  der  Bakterien 
Allgemeines  40 — 41 
Auskeimung  38.  42 
EinflusB  des  Sauerstofifs  77 
Einfluss  der  Temperatur  74 
Färbung  424 
Resistenz  118 
der  Malariaparasiten  713.  716 
der  Protozoen  im  allgemeinen  879. 894 
Sporenbildung 

bei  Bakterien,  Allgemeines  118.   119 
Bedingungen  119 
Beobachtungsmethoden  503 
biolog.  Aequivalente  118 
im  Boden  184 

Einfluss  der  Nährböden  119 
Einfluss  des  Sauerstoffes  119 
Einfluss  der  Temperatur  119 
bei  Koccidien  967 
bei  Malariaparasiten  713 
bei  Pilzen  im  allgemeinen  534 
bei  Sprosspilzen  539 
Sp Orot) lasten  bei  Koccidien  963 
bei  Malariaparasiten  712.  732 
bei  Proteosoma  813 
Sporocysten  bei  Koccidien  963 
Sporocyten  der  Malariaparasiten  713 
Sporogonie  bei  Gregarinen  956.  957 
bei  Halteridinm  817 
bei  Malariaparasiten  731 — 734 
bei  Proteosoma  813 


Sporozoen  953—1006 

Zugehörigkeit    der    Malari^Missita 
zu  den  735.  736 
SporozoYten  bei  Koccidien  963 

bei  Malariaparasiten  712 

bei  Proteosoma  813 

bei  Sporozoen  im  allgemeinen  9^4 
Sporulation  s.  Sporenbildung 
Spritzen  für  Tierversuche  491 

nach  Koch  491 

nach  Strohschein  493 
Sprossmycel  der  Pilze  531 
Sprosspilze  s.  Hefepilze 
SprOBSung  bei  Pilzen  581 
Stärkekleister  zum  Nachweis  disiti- 

tischer  Enzyme  513 
Stäubcheninfektion  166 

Bedingungen  169 

bei  Milzbrand  175 
Stammlösungen  von  Farben  420 
Staphylococcus 

Acetonbildnng  342 

Alkalibildung  100 

Antagonismus  in  Mischkulturen  121 

Ausscheidung  159 — 163 

Eintrittspforten  133.  134.  141 

Farbstoffbildung  98 

Gärwirkungen  106 

Haltbarkeit  auf  Kleidung  und  Wisebe 
212 
in  Leichen  216 
in  Milch  203 

in  Luft  geschlossener  Räume  176 
in  Wasser  191.  198.  199 

Kreatinin- Ausnutzung  87 

Latenz  im  Organismus  147 — 150.  Iö6 

Metastasenbildung  234 

Mischinfektionen  durch  320—321 

Myelitis  durch  282 

Selbstinfektion  durch  155 

Septikämie  durch  235 

Uebertragung  durch  Luft  168 
Staub  als  Infektionsquelle  209 
Staubbrand  des  Getreides  547 
Stechmücken  als  Zwischenträger  166l 
731—734.  813 

B.  auch  »Anopheles«  und  >Cnlex< 
Steinbrand  des  Getreides  547 
Stemphylium  polymorphum  561.  57G. 

586 
Sterigmatocystis  antacusticns  ö6ö 

nidulans  558 
Sterigmen  bei  Pilzen  558 
Sterilisation  von  Glasgefäßen  436 

von  Gummigegenständen  437 

fraktionierte  fUr  Nährböden  437-43B 
Stichkulturen  472.  474 

zur  Bestimmung  des  Sauerstoffbedarf* 
nisses  504 
Stichwunden  als  Eintrittspforten  pt- 

thogen.  Bakterien  134 
Stoffwechsel,  Einfluss  der  Infektion 

auf  337—341 
Stoffwechselprodukte  der  Bakterien 

Allgemeines  90—92 
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[StofTwechselprodakte] 

Einflass  anf  Eoltaren  117.  122 

anf  Virulenz  247.  ölö 
gasförmige  98 
krystalliniBche  98 
UnterBcheidnng  verwandter  Bakterien 

durch  90 
ünterBuchung  618 
als  Ursache  des  Antaffonismus  122 
§tolonen  bei  Pilzen  533 
Strahlenpilze,  Nachweis  in  Schnit- 
ten 431 
Straßenkericht  als  Infektionsquelle 

215 
Streptococcus 
Acetonbildung  342 
Alkalibildung  100 
als  Antagonist  121.  311.  313.  314 
Ausscheidung  159.  161—163 
im  Blut  239 
im  Boden  183 

EinfluBS  hoher  Temp.  auf  268 
Eintrittspforten  134. 137. 141. 143. 144 
als  F'äulniserreger  111 
Farbstoffbildung  98 
im  Harn  155 
auf  Haut  147 

auf  EJeidung  und  Wäsche  211 
Koloniestruktur  118 
Latenz  im  Organismus  147 — 150.  155. 

156 
in  Luft  geschlossener  Bäume  176 
Metastasenbildung  234 
Mischinfektionen  durch  320.  321.  323 
Myelitis  durch  282 
Peritonitis  durch  148 
in  Pleurahöhle  256 
Septikämie  durch  235.  236 
Symbiose  in  Mischkulturen  121 
Uebertragung  durch  Milch  202 
Variabilität  127 
Verbreitung  im  Körper  234 
Virulenz  246 
im  Wasser  191.  198 
Wirkung  auf  maligne  Tumoren  313 
verschiedenartige  Wirkungen    durch 

244.  257 
besondere  Wuchsformen  37 
treptotricheen   ErysipeloYd   durch 
655 
besondere  Wuchsformen  36 
tricbkulturen  472 
truktnr  der  Bakterienzelle  45 
der  Bakterienkolonieen  118 
der  pathog.  Protozoen  866 
nbduralinfektion  499 
nbkntaninfektion  498 
nblimat  zur  Fixation  von  Deckglas- 
präparaten  409 
von  Geweben  410 
bei  Geißelfärbung  426 
zur  Konservierung  von  Amöben  909. 
915 
iublimateisessig   zur  Härtung  von 

Protozoen  in  Geweben  903 
^udanlll  zur  Bakterienfärbung  432 


Sul fansäure  zum  Nitritnachweis  97 
Supraorbital-Neuralgieen  beilar- 

vierter  Malaria  803 
Surra  936.  939 
Sykosis  634 
Symbiose 

zwischen  Aeroben  und  Anaeroben  80. 

123 
Allgemeines  307.  310 
Einfluss  auf  Infektion  228 

auf  Virulenz  der  Bakterien  517 
auf  Wachstum  anaerober  Baükte- 
rien  461 
Gewebs-S.  310 
in  Mischkulturen  120 
bei  Protozoen  889 
Sekret-S.  310 
Synchytriaceen  527 
SyntoxoYde  365.371.372 
Syphilis  Infektions wege  136.  140.143. 
221 
placentare  Uebertragung  391 
Syringomykosen  552.  565 
Syringospora  576.  586 
System  der  Protozoen  895—896 

Stellung  der  Malariaparasiten  im  734 
bis  737 


Tabak  als  Infektionsquelle  207 

Tageslicht  s.  Licht 

T alg dr  U 8 e n  als  Eintrittspforte  pathog. 

Bakterien  133 
Tannin  als  Differenzierungsmittel  und 

Beize  421.  425-427 
Tartarus    st ib latus   zu   Farbbeizen 

426 
Taschentücher    als   Infektionsquelle 

211 
Taube  Koccidien  bei  972 
Taubenblut  zu  Nährböden  446 
Taubenmästerkrankheit  563 
Taubenpocken  686 
Technik  der  Blutuntersuchung 
bei  Malaria  819—824 
bei  Texasfieber  858 
Teichwasser  Bakteriengehalt  187 
Teilung  der  Malariaparasiten  716.  719. 
721.  728 
der  Protozoen  im  allgem.  878 
Telosporidia  954—972 

Zugehörigkeit   der   Malariaparasiten 
935.  937 
Temperatur 

-Anforderungen  der  Bakterien  im  all- 
gem. 70—72 
Bestimmungsmethoden    derselben 

505 
der  Protozoen  883 
Variabilität  derselben  129 
-Einfluss   auf  Bakterien   im  allgem. 
72.  268 
deren  Austrocknung  167 
deren  Eigenbewe^ung  501 
deren  Farbstoffbildung  99 
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[Temperatur] 

[Einilnss  anf  Bakterien] 

deren  Sporenbildnng  119.  504 
deren  Toxinbildung  348 
deren  Virulenz  247.  248.  514 
im  Wasser  194 
Entwicklung  desMalariaparasiten  732. 

Entwicklung  des  Proteosoma  814  bis 

815 
Pilze  im  allgem.  549.  552 
Toxine  351 
Terminalinfektion  ^om  Darm   ans 

155 
Tertianaparasit 

Amöboide  Formen  715 

Ausselfen  im  gef.  Präparat  714—718 

im  lebenden  Blut  726 
Chromatin  723—725 
Entwicklung  im  Blut  714—718 

in  der  Mücke  731—734 
Gameten  717.  718.  727 
Geißeln  727 
Morulaform  716 
Pigmentanordnung  715 — 717 
Ringformen  715 
Teilung  716.  717.  727 
Tertianfieber 
T.  duplicata  793 
Fieberkurve  772.  779.  789 
T.  maligna  s.  Tropenfieber 
Mischinfektionen  796 
Pathogenese  789 
Rezidive  801 
Symptome  771 
Testgifte  zurPrUfung  von  Toxinen 364 
Tetanus  Fermenttheorie  fUr  353 
Inkubationsdauer  230 
Mischinfektionen  bei  308.  322 
Veränderung    der    Vorderhom-Gan- 
glienzellen  bei  280 
Tetanusbacillus 
im  Blut  143 
im  Darm  143 
Eintrittspforten  222.  226 
Giftwirkungen  231.  261.  263.  264 

s.  auch  Tetanusgift 
Haltbarkeit  im  Boden  183 
in  Faeces  215 

auf  Kleidung  und  Wäsche  212 
in  Leichen  216 
in  Wohnungen  210 
Lokal  Wirkungen  233 
als  Saprophyt  164 
Sporenkeimung  42 
Verstäubbarkeit  169 
Virulenzsteigerun^  517 
besondere  Wuchstormen  37 
Tetannsgift  283 

Bindung  desselben  im  Körper  264 
Spezifizität  296 
Tetanolysin  283 
Tetanospasmin  283 
Tetragenus    auf  Haut  und   Schleim- 
häuten 147.  149 
Säurebildung  100 


Tetramitid 

Tetramitui 

Texasfieb« 

Rin 

Thallus  bei 

Theeaufgu 

riei 

Thelebolet 

Therapie  l 

bei  Flage 

Thermophi 

Thermoree 

469 

Thermosta 

für  niede 

Thermotol 

Thionin  zu 

Thränenfl 

Thymol  zu 

Thymus  alf 

köi 

Thymnsex 

35S 

Thyreoidc 

86 

Tiere   als 

tio 

Tierfelle  i 

Tierkadaii 

Tierkrank 

aal 

Tierpassa 

cht 

zur  Virul 

Tierversu 

Tiletieen 

Tinea  favo 

imbricata 

nodosa  6 

Tokelau-I 

64( 

Tolnidinb 

bei 

von  Try] 

Toluolenr 

da 

Tondante 

621 

Tonfilter 

Tonsillen 

de 

als  Eintr: 

13 

Torulaart< 

Toxalbum 

Toxinämi 

Toxinbild 

34 

durch  Pi 

durch  P] 

Toxine  d< 

Abschwä 

37 

Allgeme 

Allgemei 

Aosfällu 
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[Toxine] 

Bindung  durch  Antitoxine  B60-:-)Bl 

an  Kürperzelien  264.  353 
im  Blut  261.  279 
Charakteristika  345 
Chemie  351 
Deutero-T.  271 
Definition  346 
Dialyse  350 
Differentialzone  366 
Einflnss  von  Chemikalien  auf  352 
der  Elektrizität  352 
des  Lichts  352.  368 
des  Nährbodens  347 
des  Sauerstoffs  352 
der  Temperatur  351 
T.-Einheit  362 
Entstehung  347 
Fieber  durch  264 
Filtration  349 
im  Harn  263 
Hemi-T.  371.  372 
Inkubationsdauer  357 
Lokalwirkun^en  durch  256 
Normalgift  362 
Proto-T.  371 

Schicksal    im   Digestionstractus  355 
im  Körper  refiaktärer  Tiere  353 
im  Organismus  im  allgem.  353 
T.-Spcctra  370—372 
Spezifizität  347 
Trito-T.  371 
Verhalten  gegenü1)er  den  Antitoxinen 

358—372 
Wirkung   im    Organismus   230.   231. 
2a3.  266.  280.  356 
Toxizität  von  Bakterien 
Begriff  244 

in  Beziehung  zur  Virulenz  245.  348 
des  Urins  bei  Infektionen  262 
Prüfung  derselben  261 
Toxoide  352.  357-360.  363—372 
Toxone  283.  357.  364-372 
Toxonoide  368 
Toxophore   Gruppe   der  Toxine  357. 

359.  361.  363.  373 
Trachea  Bakteriengehalt  der  normalen 
151 
als  Eintrittspforte  pathog.  Bakt.  137 
Trachom  Infektionswego  221 
Transport  von  Bakterien  darch Grand- 
luft 185 
durch  Grundwasser  185.  188 
Traubenzucker  Einiluss  auf  Virulenz 
250 
Konzentrationsgrenzen  88 
zu  Nährböden  445.  452 
Vergärung  durch  Bakterien  108 
Trauma  Einfluss  auf  Infektion  im  all- 
dem. 142.  148.  151 
auf  Selbstinfektion  155 
Trepan  nach  Kollin-Babes  499 
Trichomonas  caudata  950 
elongata  950 
flagellata  950 
hominis  949 

Handbach  der  pathogenen  Mikroorganismen.  I. 


[Trichomonas] 

intestinalis  948.  949 

pulmonalis  949—950 

vaginalis  947 
Trichophytie 

Arten  617 

des  Bartes  634 

bes(mdere  Formen  639 

des  Kopfes  621—634 

des  Körpers  636 

durch  Mikrosporonpilz  625 

der  Mundschleimhaut  641 

Prophylaxe  644 

der  Tiere  642 

durch  eigtl.  Trichophytiepilze  629 

Typen  621 

Verbreitung  616 
Trichosporie  656—660 
Trichosporon  gigantenm  668 

ovale  659 

ovoides  658 

Vuillemin  s.  Beigeli  659 
Trieb othecium  roseum  561 
Trigeminus-Neuralgieen    bei    lar- 

vierter  Malaria  803 
Trimethylamin   Bildung  durch  Pro- 

digiosus  98 
Trinkgeschirre   als  Infektionsquelle 

212 
Trinkwasser  als  Infektionsquelle  im 
allgem.  190—200 

Uebertragung  von  Koccidien  950 
von  Sarkosporidien  990 
von  Trichomonas  950j 
Tristeza   s.  Hämoglobinurie  der  Rin- 
der 
Tritotoxine  371.  372 
Trockenmethode  bei  Schnittfärbung 

421 
Trocken  Präparate    s.  Ausstrichprä- 

parate 
Trockenschrank  431] 
Tropenfieber 

Fieber  bei  772—775.  791 

Mischinfektion  796 

Pathogenese  791 

Rezidive  801.  802 

Symptome  772 
Tropenfieberparasit 

Aussehen  im  gefärbten  Präparat  720 
im  lebenden  Blut  728 

Entwicklung  im  Blut  720 

Gameten  721.  725.  728 

Hufeisenformen  720 

Mondsichelformen  720 

Ringformen  720 

Teilungsformen  721.  728 
Tröpfcheninfektion  137.  144.  171 

bei  Influenza  175 

bei  Lepra  174 

bei  Tuberkulose  172.  174 

bei  Wundinfektionen  174 
Tropfen  hängender  405—407 

zur  Anaerobenztichtung  468 

zur  Beobachtung  d.  £igenbewegung501 
der  Sporenbildung  504 

66 
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Truthühner  Koccidien  bei  971 
Trypanoplasmta  944 
TrypanoBoma  932—944 
brucei  936-938 
caraBBii  948 
cobitis  943 
equina  942 
equiperdnm  940 — 941 
evansi  939—940 
bei  Fischen  943 
lewisi  932-935 

Immunitfierung  gegen  900—901 
bei  Menschen  943 
remaki  943 
soleae  943 

theileri  Laveran  943 
Trypsin  Wirkung  auf  Toxine  366 
Tryptophanbildnng   durch  l^akterien 

97 
Tsetsefliege  937 
Tsetsefliegenseuche  936-938 
TuberkelbaciiluB 

Antagonismus  in  Mischkulturen  121 
Ausscheidung  aus  dem  Kürper  159. 

161—163 
Bildung  von  Pepton  und  Tryptophan  97 
Chemie  65 — 66 
Eintrittspforten    135.    137.   138.   142. 

143.  218.  227 
Elektive  NUhrbüden  86.  441.  446 
Färbung  68.  431—432 
Fermentwirkungen  108 
Haltbarkeit  in  Abfallstoffen  214.  215 
in  faulenden  Substraten  214 
im  Fleisch  205 

auf  Gebrnuchsgefi^enständen  212 
auf  Kleidung  und  Wäsche  211.  212 
in  Leichen  216 
in  Molkcreiprodnkten  204 
im  Straßenkehricht  215 
im  Wasser  191.  198 
in  Wohnungen  176.  209 
Latenz  im  Organismus  147.  149. 
Lokalisation  in  Lymphdrüsen  234 
Metastasenbildung  234.  235 
Mischinfektion  durch  320 
Schutz  der  Haut  226 
Uebertragung  germinale  392—394 
durch  Luft  168 
durch  Milch  202—203 
placentare  383— 3*,X) 
Verbreitung  im  Kürper  234 
Intensität  derselben  238 
Verhalten  an  der  Eintrittspforte  254 
Virulenz  245. 252,  Abschwächungders. 

516 
besondere  Wuchsformen  36 
Tuberkulin  als  spezif.  Diagnosticum 
294 
Geschichtliches  293 
l)ei  Mischinfektionen  322 
Tuberkulose  Bedeutung   der  Diazo- 
reaktion  l>ei  342 
der  Trüpfcheninfekt.  172.  174 
Fiel)er  bei  327 
Heredität  384-390 


[Tuberkulose] 

der  Kühe,  Einflnss  auf  Mileh  208 

miliare  160.  234.  242 

Misch-  und  Sekundärinfektion  bei  309 

bis  311.  318-324 
der  Scliweine  durch  Fütterung  201 
Ueberspringen  von  Generationen  3^ 
T  ü  p  f  e  1  u  n  g  dorEry  throcy  ten  bei  MiUm 

726 
Typhus  Bodentheorie  178 

Einfluss  des  PyocyanaseimmonproteT- 

dins  auf  315 
Hyperplasie  der  Milz  bei  334 
HM)olenkocyt08e  bei  274.  276-27a 
Sekundärinfektion  309—310.  317. 31». 

321.  323.  324 
Stäubehen-   und   Trüpfcheninfektioi 
bei  175 
Ty  phusbacillus 

Antagonismus  in  Mischknlturen  121 
Ausscheidung  aus  dem  Kürper  159. 

161—163 
Austrocknung  167 
Bakteriämie  239 
Diazokörperbildung  342 
Einfl.  hoher  Temp.  auf  268 
Eintrittspforten  138.  219 
Gärwirkungen  108 
Generationsdauer  115—116 
I        Haltbarkeit  im  Boden  183-185 
in  Eis  200 

in  Faeces  und  Harn  214—215 
auf  Kleidung  und  Wäsche  211 
in  Leichen  216 
im  Wasser  188.  190—196.  199. 
in  W^ohnnngen  210 
Latenz  im  Organismus  146.  149 
Metastasenbildung  235.  239. 
Myelitis  durch  282 
Nachweis  im  W^asser  488 — 489 
Osteomyelitis  durch  146 
Polkürner  48 
Säurebildung  100 
Septikämie  235 

Symbiose  in  Mischkulturen  121 
Toxinwirkungen  im  Blut  262 
Uebertragung  im  Freien  177 

durch  Nahrungsmittel  202.205-3(/7 
placentare  382— :^83 
Verstänbbarkeit  168 
Virulenz  246 

Steigerung  derselben  517 
Wirkung  in  Pleurah<ihle  256 
Typhusimmunität    Spezifizität  29H. 
301 

U 

Ueberschichtung  von  Nährmat  zur 

Anaerobenzttchtung  461 
Uebertragung  von  Darmamökn  91^ 
von  InfektionsstofTen  218—222 
durch  Abfallstoffe  214 
durch  Boden  186 
durch  Eis  200 
germinale  391—394 
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[Uebertragnng' 

von  Infektionsstoffen] 
darch  Insekten  165.  177 
durch  Kleidang  211 
darch  Lnft  im.  174.  177.  209 
durch  Nahrangsmittel  202—207 
placentare  381—391 
dnrch  Tiere  1(>5 
darch  Wasser  190 
darch  Wohnangen  209 
von  Protozoon  893 
Ulcus  molie  Eintrittspforte  140 
Um  gebang  des  Menschen  als  Infektions- 

quelle  209 
UmzUchtung   von  Bakt.  im  ailg.  126 

von  Tuberkuloseerregern  121> 
Universalmethode    der    Schnittnir- 

1)ung  421 
Universalopcrationsbrett  491 
Unnas  Modifikation  der  Gramfiirbung 
430 
Trockenmethode  bei  Schnittfärbung 
421 
Untersuchung  der  Amüben  im  ailg. 
909-911 
der  Darmamöben  915 
Urasebildung   durch   Bakterien    107 
Uredinecn  528.  547 
Ureteren  Bakterien  in  den  140 
Urethra  Bakteriengehalt  der  normalen 
155 
als  Eintrittspforte  pathog.  Bakterien 
140.  143 
Urin  B.  Ilam 

Urotoxischer  Koefficient  262 
Urotoxische  Krisen  263 
Urzeugung  der  Bakt.  11.  290.  292 
Urschinskys  Nährlösung  440 
Ustllaginecn  528.  547 
Ustilago  carbo  547 


Vaccins  Begriff  248 
Vacuum  Anaerobenziichtung  in  462 
V  a  c  u  u  m  -  Destillierapparat  521 
Vacuum-  Trockenapparat  524 
Vagina  baktericide  Wirkung?  des  Se- 
krets 140 

Bakteriengehalt  der  normalen  loii 

als  Eintrittspforte  pathog.  Bakt.  140 
für  Soorpilze  587 
Vakuolen  in  Bakterien  46 

in  Protozoen  867.  875 
Variabilität  der  Bakt.   im  ailg.  123 
bis  131.  294 

zwischen  Aörobiose  und  Anacrobioso 
129 

ihrer  Eigenbewegung  128 

ihrer  Fermentwirkungen  130 

ihrer  Form  127 

ihrer  Kolonieen  128 

ihrer  Sporen  128 

ihrer  Stoffwechselprodukte  130 

ihrer  Tempcraturanfjrderungen  129 


Variola  Sekundärinfektionen  bei  309. 
317 
Uebertragnngen  durch  Abfallstoffe  214 
durch  Milch  21)5 
pbicentare  381.  383 
Venen punktion  zum  Nachweis  von 

Miächinfektiou  319 
Verbreitung  der  Bakterien  im  Körper 
232-242 
Kiniluss  derselben  auf  Verlauf  244 
Schnelligkeit  derselben  254 
Verdauung  bei  Protozoon  887—888 
Verdauung  8  forme  Ute   Wirkung  auf 

Toxine  35(5 
Verdiinnungsmethode  zur  Isolierung 
von  Bakt.  aus  flüssigen  Nähr- 
böden 455 
Vererbung  von  Infektionskrankheiten 
380—395 
germinale  391—394 
placentare  381—391 
von  Krankheitsdisposition  394 
Verklebung  bei  <Jregarincn  955 

bei  Trypanosomen  9:U.  9:^5 
Verküpung    von    Farbstoffen   92.  95. 

447.  510 
Verlauf  der  Infektion  im  ailg.  230.  242 
Vermehrung  der  Amöben  909 
der  Bakterien  114-118 

Beobachtungsmethoden  502 
als  Infektionsbodin^ung  228 
j  saprophytischo  im  Organismus  147 

I  Temperaturoptimum  für  74 

!  im  Wasser  192 

der  Flagellateu  i)28 
der  Gregarinen  956 
der  Koccidien  9(K) 
der  Protozoen  im  allgem.  878 
;        der  Sporozoea  954 

Verschleppung  der  Malaria  762—764 
I        des  Texastiebers  855.  8(50 

Versickerung  von  Bakterien  185 
I  Verstäubbarkeit  von  Bakterien  167 
I  Verticillium  ftraphii  561 

Otomykose  dureh  5CU) 
I  Verwesung  durch  Bakterien  110 
Verzweigungen  echte  beiBakterien  36 
Vesuvin  zur  Färbung  von  Amöben  915 
von  Bakterien  415.  427.  429.  431 
von  Hefen  f)74.  680 
zu  Nährböden  93 
Vibrionen  cholera ähnliche  im  Wasser 

191 
Vincents  Kapseltlirbung  431 
Virulenz  der  Bakterien  244—253 
Abschwächung  derselben  246.  514  bis 

516 
Bedeutung  derselben  für  Infektion  229. 

2m.  244.  257 
Bestimmung  derselben  514 
in  Beziehung  zur  AgglntiDabilität  302 
zur  Lebensenergie  114 
zur  Toxinbildung  :U8 
Einfluss  der  Austrocknung  auf  249 
von  Chemikalien  auf  249—250 
der  Elektrizität  auf  249 
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[Virulenz  Weiderot 

Einfluss]  nr 

des  Lichtes  auf  249  Weigert-i 

der  Nährböden  247  Gi 

der  Stoffwechsclprodukte  auf  247  WeilscheE 

bis  248  Wein  als  1 

der  Temperatur  auf  244— 248  Wein  säur 

der  Tierpassagen  250  97 

Erhaltung  derselben  246  Welckes  ( 

Spezifizität  derselben  294  Wertbesti 

Steigerung  derselben  250.  510  Ai 

bei  Mischinfektionen  321  Wesen  der 

Virus  fixe  Begriff  517  Widerstai 

Vitale  Energie  Beobachtungsmetho-  Widerstai 

den  511  Wimpern 

Vitale  Färbung  von  Bakt.  433  Wirkung« 

Vögel  Trypanosomen  der  942  se; 

Vogeleier    als    Nährböden   452.    461.  der  Infel 

506  bi; 

Vorbereitung  von  Deckglaspräp.  zur  allgei 

Färbung  407  lokah 

von  Geweben  zur  Färbung  409  verscl 

Vorderhorn-Ganglienzellon  der  Toxi 

Veränderungen  bei  Infektionen  280  Wirtsweci 

ge 

^^^  Wo  h  n  u  n  g 

^^  Wulff  sehe 

Wachs  im  Tuberkelbacillus  66  zur  Filtr 

Wachstum  s.  Vermehrung  Wanden 

Wachstumskurve  116  '  Bs 

Wäsche  als  Infektionsquelle  211  Wundinfe 

Waldkrankheit  der  Kinder  s.  Hämo-  fei 

gh)binurie  Wurm  japj 

Wanzen  üebertragung  von  Infektionen  Würmche 

durch  165  '  der  Mals 

Waren  als  Infektionsquelle  213  des  Prot 

Wasser  Würmer   j 

Bakteriengehalt  der  Naturwässer  187  fei 

bis  190 
Bestimmung  der  Keimzahl  im  484  bis 

488 

als   Dififerenzierungsmittel   bei    Fär-  Xeroseba: 

bungen  416.  421  Xylol  bei 
Entnahme    zur   bakteriolog.    Unter-  G( 

suchung  483 
zur  Ernährung  der  Pilze  541 
in  epidemiologischer  Beziehung  190 

Haltbarkeit  von  Bakt.  in  192—198  Zählplatt« 
als  Infektionsquelle  190—192  uu 

Nachweis  pathogener  Bakt.  im  488  Zählung  v 

Rolle  bei  Malarialiber tragung  753  Zahncarie 

bakteriol.  Untersuchung  190. 4i83— 489  Zahnextra 
Was serb akter ien  Wirkung  derselben  als  Einti 

auf  pathogene  Keime  im  Was-  te: 

ser  192—194  Zecken   al 
Wasserstoff  bei   AnaerobenzUchtung  85 

463  Zedernöl 
Wasserstoffsuperoxyd  pa 

bei  Bakterienfärbung  425.  432  Zeichenap 

Einfluss  auf  Toxine  der  Bakt.  352  Zeiger oku 

auf  Virulenz  der  Bakt.  249  Zellkerne 

Wasserstrahlpumpe  519  Zellmand 

Wasser tiere  bakterielle  Seuchen  der  Zellparasi 

192  Zellpatho 
Weichsel baums  Färbung  säurefester  89 

Bakt.  432  i  Zerfall  de 
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Zerfallsprodukte  der  Bakterien  44  1 
Zerfallsteilang  bei  Protozoen  879      | 
Zersetzung  s.  Fäulnis 
Zettnows  Cbromatinfarbung  428 

Geißelfärbung  426 
Ziege  Koccidien  bei  969 

TrypanoBomen  l»ei  936.  938.  942 
Ziehl-Neelsen sehe  Färbung  für  Amö- 
ben 915 

tlir  sänrefesto  Bakterien  431 
Ziemanns  Chromatinfärbung  428 
Zink  Wirkung  auf  Pilze  540 
Z  i  n k 8  al z 0  zum  Ausfällen  v.  Toxinen  350 
Zirkulationsstörungen    bei   Infek- 
tionen 282 
Zitronensäure  zur  Geißelfärbnng  427 
Zooglüa  der  Bakterien  52 
Zooid  der  Malariaparasiten  713  i 

Zoonosen  Uobertragbarkeit  auf  Men- 
schen 165 
Zoosporangien  bei  Pilzen  537 
Zoosporen  bei  Pilzen  539 
Zucker  zur  Ernährung  der  Pilze  541 


[Zucker] 

des  Nährbodens ,  Einfluss  auf  Indol- 
bildung  96 
Zuckerrübe  als  Nährboden  450 
Züchtung  des  Anopheles  824—826 

s.  auch  »Kultur« 
Zunge  schwarze  570 
Zusammensetzung  quantitative  che- 
mische der  Bakterien  (>3 
Zusätze  zu  Nährböden  445—448 

Einfluss  auf  Virulenz  516 
Zwischenträger  bei  Infektionen, Tiere 

als  165 
Zygomyceten  527.  528 
Zygoplast  bei  Flagellaten  928 
Zygosporen  bei  Pilzen  527.  528.  534. 

539 
Zygoten  bei  FlageUaten  929 

bei  Malariaparasiten  712.  731 

bei  Proteosoma  813 
Zygotoblast  der  Malariaparasiten 713 
Zygotomere  der  Malariaparasiten  713 
Z  y  m  0  i  d  als  Ursache  von  Eiterung  292 


G175   Kolle. 

K81     Handbuch  d^pathogenen 
V* 1     Kikroorgani  smen. 
190g-0S     -        78889^ 
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